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La Diabetes Mellitus tipo 1 (DM1) es una enfermedad de 
base autoinmune en la que se produce la destrucción de los 
islotes pancreáticos con el consiguiente déficit de insulina, de 
manera que el organismo no es capaz de mantener la glucemia 
estable y, en consecuencia, la normalidad metabólica(1). 
 
El tratamiento fundamental de la diabetes tipo 1 es la 
administración exógena de insulina simulando en lo posible su 
producción fisiológica, de forma que cubra las necesidades 
basales y postingesta. Una terapia nutricional adecuada y el 
ejercicio físico realizado en condiciones óptimas son los otros 
dos pilares del tratamiento necesarios para alcanzar el 
autocontrol resolutivo.  
 
Los resultados del Diabetes Control and Complicactions 
Research Group (DCCT)(2-4) , así como de otros estudios 
posteriores, apoyan la necesidad de realizar un tratamiento 
intensivo de la diabetes infantil desde el inicio de la enfermedad. 
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Este tratamiento consiste en la administración de múltiples 
dosis de insulina o sistema de infusión continua, la 
automonitorización frecuente de las glucemias capilares y el 
autocontrol tras la adecuada educación diabetológica. Este tipo 
de tratamiento en niños y adolescentes con DM1 tiene una 
complejidad diferente de las otras etapas de la vida y por ello 
se necesitan Unidades de Asistencia Especializada en diabetes 
pediátrica(5). 
 
Los objetivos glucémicos óptimos para un buen control 
metabólico se establecieron en consenso por la International 
Society for Pediatric and Adolescent Diabetes (ISPAD) el año 
2000. Las cifras de glucemia prepandrial óptimas se 
encuentran ente 80-140 mg/dL, postpandrial 100-180 mg/dL y 
nocturna (determinada a las 3.00 a. m.) no inferior a 80 mg/dL. 
La hemoglobina glicosilada refleja los niveles de glucemia en 
las 6-12 semanas previas y se ha demostrado la mejor medida 
de evaluación del control metabólico en el diabético, dada su 
relación directa con el riesgo de aparición de complicaciones 
microvasculares(1, 6, 7). Cifras superiores a 7,5% suponen un 





El objetivo del tratamiento de la diabetes tipo1 es 
conseguir un control glucémico lo más próximo a la normalidad, 
para evitar tanto las complicaciones agudas como las crónicas. 
 
 
1.1.- COMPLICACIONES AGUDAS DE LA DM1 
 
La hipoglucemia es la complicación aguda más 
frecuente en la DM 1 y casi imposible de prevenir en sus 
formas mas leves. La exigencia de un mejor control metabólico, 
como medida protectora de las complicaciones crónicas de la 
diabetes, puede aumentar el número de episodios 
hipoglucémicos(2, 8, 9).  
 
La cetosis es la situación opuesta, por lo general va 
ligada a una falta total o relativa de insulina en relación a sus 
necesidades. Glucemias superiores a 250 mg/dl,  acompañada 
de los síntomas cardinales de la diabetes (polipsia, poliuria, 
pérdida de peso y/o astenia) obligan a descartar su presencia. 
La mala aceptación de la enfermedad puede favorecer la 
aparición de esta situación, dado el descontrol metabólico que 
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suele ir asociado. Es importante prevenir su aparición, ya que 




1.2.- COMPLICACIONES CRÓNICAS DE LA 
DIABETES MELLITUS TIPO 1 
 
Podría afirmarse que el conocimiento sobre la aparición 
de las complicaciones crónicas de la Diabetes data de 1940, 
con anterioridad, las personas con diabetes no vivían el tiempo 
suficiente para desarrollarlas. Veinte años después del 
descubrimiento de la insulina emergieron como una nueva 
amenaza para la calidad de vida de los diabéticos, tanto de tipo 
1 como de tipo 2, y hoy día constituyen uno de los  mayores 
problemas de salud pública a nivel mundial. 
 
De todas las complicaciones de la diabetes, la más 
importante es la vascular, porque puede ocasionar invalidez o 
conducir una muerte prematura. Esta afectación condiciona 





constituyendo la microangiopatía, como de los grandes vasos 
arteriales en los que da lugar a la macroangiopatía diabética. 
Por tanto, estas dos entidades están relacionadas, y pueden 
ocurrir simultáneamente. 
 
Clásicamente se pensaba que cuando la diabetes 
comienza en la edad infantil o en la adolescencia, lo que 
predomina fundamentalmente es la microangiopatía, 
desarrollándose la macroangiopatía a lo largo de los años. Hoy 
se sabe que, cambios vasculares precoces pueden ser 
detectados en estos pacientes antes del desarrollo franco de 
macroangiopatía. 
 
En los diabéticos tiene lugar una mayor predisposición 
para el desarrollo de enfermedad cardiovascular. Sin embrago, 
sigue siendo una incógnita su explicación. Diversos estudios no 
han podido demostrar diferencias significativas en los factores 
de riesgo clásicos de aterosclerosis entre la población diabética 
y no diabética(11), lo que lleva a afirmar que no existe un 
proceso diabético específico productor de aterosclerosis, en 
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ausencia de aquellos factores que condicionan una elevación 
de los lípidos circulantes característica de la misma. 
 
1.2.a.- COMPLICACIONES MICROVASCULARES 
 
La microangiopatía diabética es un fenómeno universal 
y, por lo tanto, va a afectar a todo el lecho capilar del 
organismo. Sin embargo, sus principales manifestaciones se 
derivan de su localización en tres órganos o sistemas: el riñón, 
cuya lesión condiciona la aparición de nefropatía diabética; el 
ojo, en el cual va a dar lugar a la retinopatía diabética; y en el 
sistema nervioso periférico, cuya afectación condiciona la 
neuropatía diabética.  
 
Los antecedentes más importantes en el desarrollo de 
microangiopatía en el niño o adolescente diabético son el mal 
control glucémico, una larga duración de la diabetes, mayor 
edad y presencia de historia familiar de complicaciones de la 
diabetes(12). De forma que un tratamiento intensivo de la 
diabetes retrasa la aparición y progresión de la retinopatía, 





Los cambios subclínicos tempranos de microangiopatía 
diabética pueden ser detectados por métodos diagnósticos 
sensibles que deberían realizarse al menos una vez al año. 
 
1.2.b.- COMPLICACIONES MACROVASCULARES 
 
Clásicamente se ha considerado la macroangiopatía 
diabética, en contraposición a la microangiopatía, como un 
hallazgo inespecífico de la diabetes, dado que la lesión inicial, 
placa de ateroma, es muy similar a la observada en la 
aterosclerosis de los no diabéticos. Sin embargo, el proceso 
aterosclerótico es mucho más frecuente, precoz e intenso en el 
diabético, y no hay diferencia por sexos en contra de lo que 
sucede en la población general(14, 15). 
 
Aunque el proceso aterosclerótico se desarrolla 
precozmente, las manifestaciones clínicas derivadas del mismo 
no suelen expresarse en los niños y jóvenes diabéticos; no 
obstante, en estas edades pueden existir determinadas 
anomalías bioquímicas, fundamentalmente de los lípidos y 
lipoproteínas plasmáticas, así como alteraciones tales como 
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hipertensión, que pueden favorecer el desarrollo posterior de 
aterosclerosis e influir en la evolución de la microangiopatía, 
acelerando su progresión. Son los conocidos factores de riesgo 
cardiovascular,  que serán recogidos  detalladamente mas 
adelante(16-18). 
 
La enfermedad cardiovascular es la principal causa de 
muerte en los diabéticos. En los informes de la Organización 
Mundial de la Salud se afirma que las distintas formas de lesión 
isquémica del miocardio son de dos a tres veces más 
frecuentes en los varones y de 5 a 6 en las mujeres diabéticas 
que en sus padres no diabéticos(15). 
 
En estudios epidemiológicos de larga duración, como el 
de Framingham, se ha podido comprobar un incremento de la 
frecuencia de la enfermedad cardiovascular en general, de dos 
a tres veces superior en hombres diabéticos, y de tres a cinco 







La diabetes mellitus acelera la historia natural de la 
aterosclerosis y de la enfermedad microvascular, por lo que 
requiere un manejo precoz y agresivo para reducir los eventos 
cardiovasculares y mejorar el pronóstico en estos pacientes. 
Para prevenir o retrasar el desarrollo de las complicaciones de 
la diabetes es fundamental el buen control metabólico en todos 
los pacientes. Además de los propios riesgos de la DM, se han 
identificado varios factores de riesgo para el desarrollo de 
complicaciones, entre los que destaca, la edad, el tiempo de 
evolución de la diabetes, el tabaquismo, la hipertensión arterial 
y la dislipemia. Es por ello que, lógicamente, para prevenir la 
aparición de aterosclerosis en las personas con Diabetes, no 
sólo deberán evitarse los factores de riesgo cardiovascular 
mencionados, si no, que será clave el mantenimiento a largo 
plazo de un control metabólico adecuado, mediante unos 
aportes ajustados de insulina y una  dieta equilibrada donde se 
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Mecanismos implicados en las complicaciones 
cardiovasculares 
En la patogénesis de la aterosclerosis se han propuesto 
varias hipótesis, de las cuales la más aceptada es la “injuria o 
lesión endotelial”. Diversos factores, entre los que destacan, la 
hipertensión, el tabaquismo y las alteraciones lipídicas, 
lesionarían inicialmente el endotelio vascular. Tras ello tendría 
lugar una cascada de acontecimientos, entre los que se 
encuentran: aumento de la agregación plaquetaria, liberación 
de factores miógenos, proliferación de miocitos, paso de 
lipoproteínas al interior de la célula endotelial que finalizaría 
con la formación de la placa de ateroma(20). 
 
En el caso de los afectos de DM, se añade a esta 
situación la alteración de la homeostasia de los hidratos de 
carbono propia de la enfermedad, lo que podría constituir el 
factor desconocido responsable de la mayor frecuencia de 









La disfunción endotelial es el evento inicial de la 
aterosclerosis y ha quedado patente su presencia en la DM.  
Esta disfunción se caracteriza porque  predispone al 
vasoespasmo y a la trombosis. Se asocia con la  aparición de 
micro y macroangiopatía diabéticas, y su diagnóstico es un 
factor pronóstico de eventos cardiovasculares futuros al 
predecir  el desarrollo de enfermedad aterosclerótica a largo 
plazo. 
 
Aunque los mecanismos por los que existe disfunción 
endotelial en la Diabetes Mellitus no son conocidos, es muy 
probable que se deba a una menor biodisponiblidad de óxido 
nítrico debido al aumento del estrés oxidativo secundario a la 
hiperglucemia prolongada. 
 
La hiperglucemia se asocia con cambios metabólicos 
como la glicación del colágeno y proteínas, oxidación de 
lipoproteínas de baja densidad (LDL), aumento de la captación 
de glucosa por la vía de los polioles o la activación de la protein 
kinasa C, factores todos ellos asociados con un aumento de la 
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generación de radicales libres. En respuesta al estrés oxidativo 
aumentado, las células endoteliales expresan factores 
quimiotácticos (MCP-1), moléculas de adhesión (VCAM-1) y 
factores de crecimiento que favorecen la transmigración de 
monocitos al subendotelio, donde, transformados en 
macrófagos, captarán las LDL modificadas para dar lugar a las 
células espumosas, la lesión inicial de la aterosclerosis(21).  
 
Estado inflamatorio crónico 
La microinflamación crónica es un fenómeno clave en la 
fisiopatología de la aterotrombosis. Los niveles de diversos 
marcadores de inflamación, como la proteína C reactiva, el 
fibrinógeno, interleuquinas o moléculas de adhesión, se 
asocian con un aumento de riesgo de mortalidad 
cardiovascular en pacientes diabéticos y no diabéticos y con el 
desarrollo de microalbuminuria. 
 
La obesidad parece desempeñar un papel importante en 
el proceso inflamatorio crónico, ya que el tejido adiposo 
segrega numerosas sustancias biológicamente activas, tales 





factor de necrosis tumoral alfa, factor tisular, inhibidor tipo 1 del 
activador del plasminógeno (PAI-1), angiotensina II, etc.(22), que 




La diabetes mellitus predispone a anomalías en los 
sistemas de coagulación y fibrinólisis y de la funcionalidad 
plaquetaria que favorecen el proceso trombótico. Los niveles 
circulantes de fibrinógeno, factor VII o el PAI-1 están 
aumentados en pacientes diabéticos e individuos con 
resistencia a la insulina, lo que favorece la trombosis y dificulta 
la lisis del coágulo una vez está formado. 
 
Remodelado arterial 
En el paciente diabético, el encogimiento arterial a nivel 
coronario (remodelado arterial negativo) se ha implicado como 
un mecanismo potencial, junto con la hiperplasia íntima 
exagerada, en la oclusión arterial. Estos cambios en las 
arteriolas de resistencia pueden contribuir al daño vascular a 
nivel de los órganos diana de la Diabetes Mellitus. 
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1.2.c.- EPIDEMIOLOGÍA DE LA DIABETES MELLITUS 
Y SUS COMPLICACIONES CRÓNICAS 
 
Incidencia de la DM1 
La incidencia de DM1 se estima en 11-12 casos por 
100.000 habitantes y año(23). Hasta hace pocos años no 
existían en España datos referentes a la incidencia de la DM1. 
En la pasada década se celebraron diversas reuniones de 
consenso con el fin de poner en marcha investigaciones 
epidemiológicas con metodología estandarizada y validada 
para disponer de resultados comparables en el ámbito 
internacional(24). Los primeros datos publicados siguiendo la 
metodología citada han sido los obtenidos sobre incidencia de 
DM1 en Cataluña(25) y en la Comunidad Autónoma de Madrid(26).  
La incidencia observada en Cataluña para el grupo de 0-14 
años fue de 11,3/100.000 habitantes año (Intervalo de 
Confianza IC del 95%, 10,3-12,4%), siendo para el grupo de 
15-29 años de 9,9/100.000 habitantes/año (IC del 95%, 9,8-
10,8%). El estudio de la Comunidad Autónoma de Madrid 
obtuvo una incidencia estimada de 11,3/100.000 habitantes 





realizados en Málaga(27, 28), Navarra(29), Extremadura(30), 
Galicia(31) y Canarias(32), incluyendo los grupos de edad 0-14 
años han obtenido resultados muy similares a los anteriormente 
expuestos.  
 
Existen evidencias que indican que la incidencia de 
DM1 está aumentando(33). Así, los datos más recientes del 
registro de DM1 de Málaga demuestran un evidente aumento 
en la incidencia de la enfermedad, de forma que si en las 
publicaciones iniciales de los autores la tasa inicial durante el 
período 1982-1988 se fijaba en 11 casos por 100.000 
habitantes y año, la investigación de períodos más recientes 
sitúa esta tasa en valores muy superiores, próximos a 18 casos 
por 100.000 habitantes y año. Una situación similar se ha 
observado en Navarra. Por el contrario, el registro catalán de 
DM1, desarrollado de forma prospectiva desde 1987, sobre una 
base poblacional de dos millones y medio de personas 
menores de 30 años, ha demostrado una tasa de incidencia 
relativamente constante. Tampoco se han podido detectar 
cambios importantes en la incidencia de la enfermedad en 
Badajoz durante el período 1992-1996. 
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Los estudios epidemiológicos prospectivos sobre DM1 
que incluyen una base poblacional extensa y un período de 
tiempo prolongado son especialmente interesantes, por cuanto 
permiten detectar datos no evidentes en estudios más 
pequeños. Un ejemplo de esta situación es el estudio 
colaborativo europeo en el marco del programa Biomed 
llamado EURODIAB TIGER, que durante 10 años ha analizado 
la evolución de la incidencia de DM1 en una extensa muestra 
de la población europea(34). En una reciente publicación, la 
investigación ha demostrado que en conjunto la incidencia de 
DM1 en Europa está aumentando, si bien de forma desigual, 
por edades y países(35). Así, el cambio más evidente se ha 
observado en la población menor de 5 años, caracterizada 
hasta ahora por la menor incidencia de la enfermedad, cuando 
se compara con los grupos de edad de 5 a 9 años, de 10 a 14 
años, o incluso de 15 a 29 años. Por otra parte, en cuanto a 
países, el cambio más espectacular se ha observado en el este 
y centro de Europa, con tasas iniciales bajas, curiosamente en 







Prevalencia de la DM1 
Existe menos información sobre la prevalencia de la 
DM1. Los resultados de la Encuesta Nacional de Salud de 
1987 elaborada por el Ministerio de Sanidad y Consumo 
evidencian una prevalencia de diabetes declarada en personas 
de 1 a 15 años del 0,3% (del 0,5% de 1 a 4 años; del 0,2% de 5 
a 14 años; del 0,3% en varones, y del 0,2% en mujeres). 
Aunque no se especifica el tipo de diabetes, el margen de edad 
restringe los casos prácticamente sólo a la DM1(36). Más 
recientemente, disponemos sólo de estudios locales, en los 
que se encuentran prevalencias entre el 0.08 y el 0.2%(28). 
 
Epidemiología de las complicaciones crónicas de la 
DM1 
Complicaciones microvasculares 
Existen escasos estudios epidemiológicos en España 
sobre complicaciones crónicas. Once años después del DCCT, 
un estudio realizado en población española con DM1 reflejó 
una prevalencia de retinopatía del 7,6%, de microalbuminuria 
del 10% y de polineuropatía del 4,3% a los 10 años del 
diagnóstico(37). Otros estudios a nivel nacional muestran 
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resultados similares en cuanto a microangiopatía(38-40). Un 
reciente estudio turco(41) que valoraba 1.032 pacientes con 
DM1 de edades comprendidas entre los 8,4 y los 16,6 años 
determinó la presencia de retinopatía en el 1,4% de los 
pacientes, microalbuminuria persistente en el 5,4% y 
neuropatía en el 2,6%. La lectura que se extrae de este estudio 
es que el mal control metabólico fue común y, por consiguiente, 
la aparición de complicaciones crónicas. 
 
La DM presenta un riesgo relativo de pérdida de visión 
20 veces superior al de la población no diabética. Después de 
20 años del diagnóstico de diabetes, prácticamente el 100% de 
los pacientes con DM1 y el 60% de los pacientes con DM2 
presentan retinopatía diabética(42). El 20-30% de las cegueras 
registradas es consecuencia de la retinopatía diabética(43). 
 
El riesgo relativo de padecer insuficiencia renal es 25 
veces superior entre los sujetos que padecen DM. La 
prevalencia de microalbuminuria es del 13% para la DM1 y del 
23% para la DM2; la de macroproteinuria es del 4,6 al 5%, y la 





El riesgo relativo de neuropatía entre los diabéticos es 7 
veces superior al de la población general. Así, la polineuropatía 
diabética afectaría a más del 40% de la población de pacientes 
con DM con más de 10 años de evolución de su enfermedad(39). 
Un estudio colaborativo de Figuerola et al  nos ofrece una 
aproximación global a la prevalencia de complicaciones 
crónicas de la diabetes en España(47). Sobre una muestra de 
1.430 pacientes diabéticos, se observó,  en los pacientes 
afectados de DM1, una prevalencia de retinopatía del 32% (no 
proliferativa, 21%; proliferativa, 9%; amaurosis, 2%), del 14% 
de neuropatía, del 14% de nefropatía y del 2% de pie diabético.  
 
La elevada prevalencia de las complicaciones crónicas 
de la DM condicionan que esta enfermedad tenga un fuerte 




En 1993 se dieron a conocer los beneficios del control 
glucémico intensivo en la incidencia de la microangiopatía en 
pacientes con DM1 por el estudio Diabetes Control and 
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Complications Trial(2), después del cual se generalizó la 
insulinoterapia intensiva. Aunque en una primera fase no se 
constataron diferencias en la incidencia de complicaciones 
macrovasculares, al prolongar el seguimiento clínico (Estudio 
Epidemiology of Diabetes Interventions and Complications(50) se 
comprobó que los pacientes tratados de manera intensiva 
presentaban una reducción del riesgo relativo del 42% para 
cualquier episodio cardiovascular. 
 
Más recientemente, se ha publicado un estudio de las 
complicaciones crónicas de la DM1 en adultos en España(51). 
De los 291 pacientes estudiados con una edad de 38,0 ± 11,8 
años, 35,7% presentaban complicaciones microangiopáticas, 
7,6% macroangiopáticas, y 5,5% padecían ambos tipos de 
complicaciones. Los pacientes con alguna complicación 
microvascular tenían una mayor prevalencia de tabaquismo, de 
dislipidemia, de hipertensión arterial y de síndrome metabólico. 
Además, tenían mayor edad, más tiempo de evolución de la 
diabetes, un peor control metabólico, así como una 
trigliceridemia y una presión arterial sistólica más elevadas. A 





síndrome metabólico mantuvieron una asociación significativa e 
independiente con la existencia de complicaciones 
microvasculares. Por lo que concierne a las complicaciones 
macroangiopáticas, los pacientes afectos tenían un mayor 
tiempo de evolución de la diabetes, una mayor prevalencia de 
síndrome metabólico y seguían tratamiento hipolipidemiante en 
mayor proporción. 
 
1.2.d.- PREVENCIÓN Y CONTROL DE LAS 
COMPLICACIONES CRÓNICAS DE LA DM1 
 
A pesar de los avances en el tratamiento de la DM1, las 
complicaciones micro y macrovasculares siguen siendo la 
principal causa de morbilidad y mortalidad. 
 
Por lo tanto, deben controlarse de forma estricta todos 
los factores de riesgo cardiovascular en el niño diabético. En 
cada visita se debe recoger una medición del peso, talla y 
tensión arterial, se debe investigar acerca del tabaquismo en 
los adolescentes y completar la anamnesis en busca de datos 
de eventos cardiovasculares en la familia. Anualmente, se debe 
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realizar un análisis de sangre completo, que incluya perfil 
lipídico completo, además de tiroideo y screening de celiaquía, 
como luego veremos. Cifras tensionales elevadas por edad y 
sexo deben ser objeto de tratamiento precoz, así como las 
alteraciones lipídicas, especialmente si existe componente 
familiar. 
 
1.2.e.- FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR 
 
Aunque las manifestaciones clínicas de la enfermedad 
cardiovascular, como infarto agudo de miocardio, ictus o 
enfermedad vascular periférica, aparecen en el adulto de edad 
media, el proceso de la aterosclerosis empieza durante la 
infancia. 
 
Los estados iniciales y la progresión de la aterosclerosis 
en la juventud están influenciados por la presencia de los 
factores de riesgo, que incluyen: hipertensión, 






Los pacientes con Diabetes Mellitus tipo 1 presentan 
incremento del riesgo de enfermedad cardiovascular asociado 
con la existencia de placas ateroscleróticas en diversos 
órganos. 
 
Actualmente, está bien establecido que la presencia de 
los factores de riesgo cardiovascular mencionados se asocia 
con la aparición de cambios ateroscleróticos precoces, lo que 
apoya el establecimiento de medidas preventivas para cambiar 
el estilo de vida y prevenir el desarrollo de estas lesiones 
iniciales y su subsecuente progresión a lesiones más 
avanzadas y graves, para prevenir o retrasar la enfermedad 
cardiovascular. Así se ha demostrado en diversos estudios 
llevados a cabo en la última década, como el de Bogalusa(53), 
Finns(54) y otros (55-58). 
 
Hipertensión Arterial 
Los criterios diagnósticos de hipertensión arterial (HTA) 
en la población pediátrica tienen en cuenta el hecho de que en 
los niños la presión arterial (TA) se incrementa con la edad y el 
tamaño corporal, lo que hace que resulte imposible establecer 
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un único valor de corte que defina la HTA, de la misma forma 
que en adultos. De acuerdo con los criterios Task Force for 
Blood Pressure in Children(59, 60), en niños las TA normal se 
define como una TAS y una TAD inferiores al percentil 90, por 
grupo de edad, sexo y talla. 
 
La HTA se define como una TAS y/o una TAD que de 
forma reiterada se mantiene en el percentil 95 o por encima de 
éste, debiéndose realizar al menos 3 mediciones, mediante el 
método auscultatorio. Se considera que los niños que 
presentan valores promedio de TAS o de TAD iguales o 
superiores al percentil 90, pero inferiores al percentil 95, tienen 
una TA normal-alta. Así mismo, se considera que los 
adolescentes con un valor de TA ≥ 120/80 mmHg, incluso 
aunque ésta esté por debajo del percentil 90, también 
presentan una TA normal alta. En las figuras 1 y 2 se muestran 
los percentiles de TA para chicos y chicas de edades 
comprendidas entre 1 y 18 años, de acuerdo con los datos de 
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Dicho informe proporciona los criterios para clasificar la 
gravedad de la HTA en niños y adolescentes, que puede 
resultar de utilidad en el ámbito clínico, a la hora de realizar las 
pertinentes evaluaciones e instaurar el tratamiento adecuado. 
La HTA de grado 1 se define como un valor de TA comprendido 
entre los percentiles 95–99 más 5 mmHg. La HTA de grado 2 
se define como cualquier valor de TA por encima del percentil 
99 más 5 mmHg. Los niños o adolescentes con HTA de grado 
2 deben evaluarse y tratarse de forma más rápida y/o intensa 














La hipercolesterolemia viene definida por cifras de 
colesterol iguales o superiores a 200 mg/dL, por encima del 
p95 para la edad y género (Criterios del National Cholesterol 
Education Program (NCEP) Expert Panel on Cholesterol Levels 
in Children). La principal fracción de colesterol asociada al 
proceso aterosclerótico la constituyen las lipoproteínas de baja 
densidad (LDL) cuyas cifras por encima de 130 mg/dL se 
consideran anormales. La hipercolesterolemia está asociada a 
un riesgo cardiovascular aumentado(61) siendo los niveles de 
LDL el objetivo principal del tratamiento de la 
hipercolesterolemia. 
 
La fracción de colesterol constituida por las 
lipoproteínas de alta densidad (HDL) se ha descrito como factor 
de protección de enfermedad cardiovascular. 
 
Tabaquismo 
El tabaquismo es la primera causa prevenible de 
enfermedad e incapacidad en las sociedades industrializadas y 





(FRCV). De igual forma, el tabaquismo pasivo también 
aumenta el riesgo cardiovascular. 
 
Obesidad 
La obesidad se define como un exceso de adiposidad 
corporal y está asociado a una mayor enfermedad 
cardiovascular aterotrombótica. En el momento actual se 
considera que es una epidemia mundial, tanto en adultos, 
como en niños. 
 
Teniendo en cuenta las distintas clasificaciones, y sin 
que ningún método de medida sea superior al resto, el tipo de 
obesidad asociado a la enfermedad cardiovascular es la 
obesidad abdominal visceral(62). La grasa se asocia a un 
aumento de la secreción de ácidos grasos libres, 
hiperinsulinemia, resistencia a la insulina, hipertensión y 
dislipemia. 
 
Así mismo, el excesivo aumento de peso en pacientes 
con terapia intensiva de la DM1 se ve asociado con obesidad 
central, resistencia a la insulina, dislipemia y aumento del GIMc 
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en comparación con los pacientes que mantuvieron su peso 
estable o presentaron una mínima ganancia ponderal(3, 63). 
Estos cambios ateroscleróticos precoces, mediante el estudio 




El riesgo de cardiopatía isquémica aumenta con 
antecedentes en familiares de primer grado, segundo grado o 
tercer grado; aumenta con el número de miembros de la familia 
con cardiopatía isquémica; y aumenta cuanto más temprana 




Los pacientes con hiperhomocisteinemia grave 
(>100μmol/l), por defectos hereditarios en el metabolismo, 
presentan enfermedad aterotrombótica prematura. En la 
población general se ha observado que la 
hiperhomocisteinemia moderada se asocia con un mayor riesgo 





 Síndrome Metabólico 
 Numerosas evidencias han puesto de relieve la 
importancia clínica y epidemiológica del síndrome metabólico 
como precursor de la enfermedad cardiovascular. El síndrome 
metabólico se asocia en general a la diabetes tipo 2, pero son 
escasos los datos en la diabetes tipo 1. 
 
 Según los criterios modificados del National Cholesterol 
Education Program-Adult Treatment Panel III (NCEP-ATP III)(70), 
se define el síndrome metabólico cuando el paciente presenta  
tres o más de los siguientes factores: 
- Glucemia plasmática en ayunas ≥ 100 mg/dl o 
tratamiento con fármacos hipoglucemiantes 
- Presión arterial ≥ 130/85 mmHg o tratamiento 
farmacológico antihipertensivo 
- Trigliceridemia plasmática en ayunas ≥ 150 
mg/dl (1,7 mmol/l) o tratamiento farmacológico 
para la hipertrigliceridemia 
- HDL < 40 mg/dl (1,03 mmol/l) en varones y < 
50 mg/dl (1,3 mmol/l) en mujeres o tratamiento 
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farmacológico para incrementar la 
concentración de HDL 
- Perímetro de cintura abdominal ≥ 102 cm en 
varones y ≥ 88 cm en mujeres 
 
 Aunque la DM1 obedece a la destrucción inmunitaria de 
las células beta pancreáticas y suele presentarse a edades 
tempranas, los pacientes que la padecen no están exentos de 
contraer resistencia a la insulina en algún momento evolutivo 
de la enfermedad(71), lo que se conoce como “diabetes doble”. 
Este fenómeno suele aparecer en pacientes con antecedentes 
familiares de DM2 y se asocia a un mayor índice de masa 
corporal, mayores requerimientos de insulina y peor control 
metabólico(72, 73). Además de la resistencia a la insulina, otros 
factores que podrían explicar que la enfermedad cardiovascular 
sea la principal causa de muerte en estos pacientes son las 
complicaciones crónicas de la DM1 como la nefropatía11 y la 
menor edad de inicio de la enfermedad y, en consecuencia, un 
periodo de exposición a los principales factores de riesgo 
cardiovascular potencialmente más largo, junto con un 





últimos años las características fenotípicas y el perfil de riesgo 
cardiovascular de los pacientes con DM1 son cada vez más 
similares a las de la DM2. 
 
 Desde la descripción del síndrome metabólico por 
Reaven en 1988(75), múltiples estudios han dejado patente su 
relación con la morbimortalidad cardiovascular(76, 77), sin 
embargo, son escasos los datos en la DM1. Un estudio 
español(78), relativamente reciente,  aborda este aspecto, se 
estudiaron 109 pacientes, cuya edad estaba comprendida entre 
los 26,5 y los 52,9 años, con una duración media de la DM1 de 
16,7 ± 12,9 años y una concentración media de 
glicohemoglobina de 7,29% ± 1,4%. Se obtuvo una prevalencia 
general del síndrome metabólico del 31,9% (IC del 95%, 
22,3%-41,5%). Los pacientes afectos de DM1 y síndrome 
metabólico tenían mayor edad, más tiempo de evolución de la 
diabetes, mayor índice de masa corporal y más prevalencia de 
sobrepeso que aquellos sin síndrome metabólico. No hubo 
diferencias en el porcentaje de complicaciones 
macroangiopáticas; sin embargo, los pacientes con DM1 y 
síndrome metabólico mostraron una prevalencia 
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significativamente mayor de complicaciones microangiopáticas 
(retinopatía, neuropatía y nefropatía) que aquellos sin síndrome 
metabólico. 
 
En Europa, estudios como el FinnDiane(79) muestran 
una prevalencia de síndrome metabólico del 39% según los 
criterios del NCEP-ATP III. Se han referido datos similares en el 
área mediterránea, donde empleando los mismos criterios la 
prevalencia es del 40,8%(80). A pesar de no haberse constatado 
en este trabajo, estudios con un gran número de pacientes y 
seguimiento a largo plazo han puesto de manifiesto también la 
relación entre la resistencia a la insulina, el síndrome 
metabólico y la macroangiopatía(81, 82). 
 
 
1.3.- MÉTODOS DE VALORACIÓN DE LA 
ATEROSCLEROSIS SUBCLÍNICA 
 
Las evidencias indican que la aterosclerosis comienza 
en la infancia, con la acumulación de lípidos en la capa íntima 





estrías grasas(83), aunque estos cambios no suelen ser 
clínicamente manifiestos hasta la edad adulta. Este proceso 
aterosclerótico cambia la estructura y función del árbol arterial.  
 
A pesar de los esfuerzos destinados a su prevención, la 
arteriosclerosis sigue siendo la causa principal de la 
morbimortalidad del adulto en el mundo occidental y alcanza 





Estudios centrados en los factores relacionados en el 
desarrollo de la aterosclerosis establecieron la hipótesis 
“respuesta a la agresión”, en la que el daño al endotelio se 
considera responsable de los cambios ateroscleróticos de la 
pared arterial. Esta visión se ha ido completando a lo largo de 
las tres últimas décadas y, recientemente, se ha descrito el 
papel de la infiltración endotelial por LDL, el depósito de éstas 
en la capa íntima y su descomposición mediante procesos 
enzimáticos y oxidativos(21). 
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El complejo íntima-media de la pared arterial juega un 
papel esencial en la patogénesis de la aterosclerosis y muestra 
diferentes estadios en el desarrollo de la enfermedad, 
comenzando en la capa íntima arterial afectando 
progresivamente al resto de capas arteriales. La primera etapa 
viene determinada por la acumulación de colesterol circulante 
en forma de LDL en la íntima. La oxidación del colesterol LDL 
da lugar a metabolitos proinflamatorios iniciándose una 
reacción inflamatoria local en la íntima arterial que da lugar a 
un progresivo engrosamiento de la misma(22). La inflamación 
del endotelio vascular conlleva la expresión de moléculas de 
adhesión favoreciendo el reclutamiento monocitos, linfocitos, 
neutrófilos y mastocitos. Las células musculares lisas de la 
íntima activadas comienzan a secretar a la matriz extracelular 
proteoglicanos, colágeno y fibras elásticas. A su vez los 
monocitos se diferencian en macrófagos que tras la captación 
masiva de colesterol se transforman en células espumosas. En 
fases posteriores de la aterosclerosis, se puede encontrar 
formación de placas ateroscleróticas, causadas por la 
inflamación, oxidación, disfunción endotelial o proliferación de 





junto con la acumulación progresiva de lípidos produce una 
necrosis celular que va desestructurando la arquitectura de la 
íntima dando lugar a la placa de ateroma. La placa de ateroma 
está formada por un núcleo lipoideo separado del torrente 
circulatorio por una cápsula fibrosa. Todo el proceso de 
formación de la placa de aterosclerosis está influenciado por 
los factores de riesgo cardiovascular. 
 
1.3.b.- VALORACIÓN DE LA ATEROSCLEROSIS 
SUBCLÍNICA MEDIANTE ECOGRAFÍA 
 
El deterioro de la función endotelial y la elasticidad 
arterial son eventos precoces en el desarrollo de la enfermedad 
cardiovascular. En adultos, la valoración no invasiva de estos 
índices de aterosclerosis subclínica se ha establecido como 
una herramienta válida y fiable para estudiar el riesgo 
cardiovascular, con el objetivo de definir a los sujetos de alto 
riesgo que se beneficiarían de una estrategia terapéutica. En la 
población pediátrica los datos son limitados y el uso de estas 
técnicas se ha reducido a fines investigadores. 
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A continuación, los índices que muestran cambios 
ateroscleróticos precoces que pueden estudiarse de forma no 
invasiva mediante ecografía. 
 
1.3.b.1.- ESTRUCUTRA ARTERIAL: GROSOR 
ÍNTIMA-MEDIA CAROTÍDEO (GIMc) 
 
El largo periodo de inducción de la aterosclerosis hace 
que este método sea adecuado para el estudio de la 
enfermedad subclínica con fines preventivos. La ecografía 
carotídea puede utilizarse para detectar la enfermedad 
subclínica, ya que proporciona medidas del grosor íntima-
media y determina la presencia de placas de aterosclerosis. En 
fases precoces de la aterosclerosis, se observa una respuesta 
hipertrófica de las células de la capa media, que se puede 
cuantificar mediante la medición del GIMc(84). 
 
Pignoli et al.(85-87) demostró por primera vez en 1986 una 
alta asociación entre los hallazgos histológicos de la arteria 
carótida común con respecto a los encontrados mediante 





grosor íntima-media arterial. A raíz de su estudio se estableció 
la ecografía modo B como una técnica útil y precisa para la 
evaluación de la interfase íntima-media de las arterias carótidas 
comunes. En dicho estudio, se compararon las medidas del 
grosor íntima-media carotídeo obtenidas mediante examen 
anatomopatológico al microscopio con las obtenidas mediante 
la ecografía, y no se encontraron diferencias significativas. 
 
Posteriormente, mediante el método ecográfico descrito 
anteriormente, otros autores han trabajando en el estudio de 
tres de las principales propiedades de la pared arterial, que 
son: el grosor íntima-media carotídeo; la rigidez arterial, 
mediante los cambios de diámetro pulsátiles en la arteria 
carótida común derecha; y la función endotelial, expresada 
como la dilatación arterial mediada por el flujo; con la intención 
de actualizar y revisar los aspectos metodológicos y las 
aplicaciones clínicas de estos índices. Todos concluyen que es 
posible valorar la función arterial de forma no invasiva y de una 
manera reproducible mediante el uso de la ecografía 
convencional en adultos sanos de mediana edad(88-91). 
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Sin embargo, el estudio de estos aspectos en la 
población pediátrica es relativamente reciente. Algunos autores, 
inicialmente, apostaron por el estudio de la arteria aorta 
abdominal en comparación con la arteria carótida(92). Sin 
embargo, fueron más los investigadores que se centraron en 
revisar la literatura e invertir sus esfuerzos en definir y 
estandarizar la técnica de estudio de los cambios 
ateroscleróticos subclínicos en niños y adolescentes(93). 
 
Anatomía e Histología 
La arteria carótida común derecha tiene su origen en el 
tronco braquiocefálico, mientras que la izquierda nace 
directamente de la arteria aorta. Se localiza medialmente en su 
trayecto cervical, detrás de la vena yugular interna. La 
bifurcación carotídea en arteria carótida interna y externa se 
localiza a nivel de la cuarta vértebra cervical. La arteria carótida 
tiene una localización superficial, por lo que la exploración 









Figura 3: Arteria carótida común derecha y la bifurcación en arteria 






La estructura histológica de la pared vascular de la 
arteria carótida común está compuesta por tres capas (Figura 
4): 
- Íntima (túnica íntima): compuesta por una capa 
interna monocelular de células endoteliales 
(endotelio) y la lámina elástica interna 
- Media (túnica media): fundamentalmente compuesta 
por células musculares longitudinales, rodeadas de 
tejido conectivo 
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- Adventicia (túnica adventicia): capa externa de la 
pared arterial 







Métodos para la medición del GIMc 
La ecografía en modo B de la arteria carótida común es 
una técnica segura, barata, indolora, rápida y libre de 
irradiación que permite la valoración detallada de las diferentes 
regiones de la arteria. Permite la visualización no invasiva y 
evaluación de los cambios arteriales mediante la medición del 
GIMc y búsqueda de la presencia de placas de ateroma. El 
GIMc se define como la distancia visible entre la luz arterial y la 






Figura 5: Imagen de ecografía de la arteria carótida común en modo 





Originalmente, las mediciones del GIMc se hacían 
mediante el método manual que era integrado en sistema de 
ultrasonidos o mediante un programa informático adicional. Sin 
embargo, a lo largo de los últimos años se ha demostrado que 
este método conlleva más problemas relacionados con la 
interpretación subjetiva de la exploración comparado con el 
método automático o semiautomático. Por tanto, medidas 
secuenciales del GIMc hacen más exacta la diferenciación 
entre sujetos afectos de enfermedad vascular de sujetos sanos. 
Así, las mediciones del GIMc se llevan a cabo a 1 cm del bulbo 
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carotídeo. Con el registro electrocardiográfico es posible 
estandarizar las mediciones del GIMc durante el ciclo cardiaco, 
ya que estos valores pueden variar entre el 5-10% durante el 
mismo(94) (Figura 6). 
 
Figura 6: Formación de placa de ateroma en arteria carótida común 






A pesar de la evidente utilidad de este marcador en la 
valoración del riesgo cardiovascular en los pacientes de alto 
riesgo, su aplicación se encuentra limitada al ser una 
exploración dependiente del observador, por lo que se requiere 
que el personal esté entrenado, el equipo sea adecuado y las 





lo largo de los años se han presentado varios protocolos para 
la adquisición y el análisis de los datos obtenidos, siendo de 
interés las últimas revisiones del tema(91, 93). 
 
Valores de normalidad 
Actualmente, existen dos posibilidades principales para 
la interpretación de los valores del GIMc: la utilización de un 
punto de corte fijo o una distribución de percentiles. Como otros 
marcadores de aterosclerosis subclínica, el GIMc incrementa 
con la edad, por lo tanto parece razonable elaborar tablas con 
los valores del GIMc en función del género y la edad(95, 96), 
aunque existen publicados resultados contradictorios(93). Con la 
intención de simplificar estos valores, Jäger et al.(97) desarrolló 
una ecuación para calcular el umbral individual del GIMc en 
mm, a partir de la media de las mediciones del GIMc, como una 
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Sin embargo, todas estas consideraciones no abarcan 
la población pediátrica, ya que los hallazgos en los niños han 
sido contradictorios y sólo recientemente se han determinado 
los valores normales en esta población. No se han podido 
establecer con exactitud límites de referencia que sean 
aplicables a la población pediátrica en general, de forma que 
en cada estudio realizado se toman como datos comparativos 
los obtenidos de una muestra poblacional sana, así, cada autor 
o grupo de autores utiliza unos valores de referencia obtenidos 
de sus sujetos controles. No obstante, en las figuras 7 y 8 se 
pueden consultar los datos publicados de valores de GIMc en 
función de la edad en niños y adolescentes sanos(93). 
 




















 Justificación del estudio del GIMc 
El aumento de la interfase íntima-media arterial en 
cualquier localización está considerado como un marcador 
precoz de aterosclerosis generalizada. Esta situación ha sido 
relacionada con perfil de riesgo cardiovascular desfavorable, 
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presencia de aterosclerosis en otras localizaciones del árbol 
arterial y aumento del riesgo de infarto de miocardio. 
 
Este parámetro se correlaciona de manera positiva con 
el riesgo de accidente cerebrovascular e infarto de miocardio 
en los adultos(88), pero, como he referido anteriormente, los 
hallazgos en los niños son contradictorios. En niños se ha 
demostrado un aumento significativo del grosor íntima-media 
arterial en obesos y pacientes con hipercolesterolemia familiar, 
sin embrago los estudios en niños diabéticos no son del todo 
concluyentes(64, 66, 98). 
 
La medición del GIMc es una herramienta útil para el 
cálculo del riesgo cardiovascular y puede convertirse en un 
método más de monitorización de los efectos derivados del 
tratamiento. 
 
Datos en niños y adolescentes. Relación con FRCV. 
Es un hecho demostrado que, pacientes con 
hipercolesterolemia familiar, hipertensión, obesidad y síndrome 





sanos(93). Estudios longitudinales han demostrados que valores 
elevados de GIMc en adultos jóvenes se asocian con la 
presencia de factores de riesgo cardiovascular durante la 
infancia, incluyendo historia familiar positiva para eventos 
coronarios(54, 99, 100). La evaluación del GIMc se ha utilizado 
también para la evaluación del riesgo cardiovascular en niños 
con otras enfermedades crónicas como insuficiencia renal 
crónica(101), lupus eritematoso sistémico(102), infección por 
VIH(103) y enfermedad de Kawasaki(104). 
 
Aunque las cifras de GIMc varían en función de la edad, 
el género y la raza en adultos, los estudios que han investigado 
estas relaciones en niños y adolescentes no arrojan resultados 
concretos.  
 
1.3.b.2.- RIGIDEZ ARTERIAL 
 
Las propiedades arteriales que mejor se han estudiado 
como indicadores de cambio estructural son: complianza, 
distensibilidad y rigidez arterial. Aunque las dos primeras 
podrían utilizarse como medidas de la rigidez arterial, de forma 
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individual representan diferentes facetas de la función y 
estructura vascular. Distensibilidad es la medida de las 
propiedades elásticas de la arteria, la complianza mide la 
capacidad local del vaso para responder a cambios de volumen 




La rigidez arterial es una propiedad dinámica que 
depende de la estructura vascular, función y presión arterial. La 
presión arterial es el principal determinante de la rigidez arterial. 
Así, una presión arterial elevada aumenta la rigidez de la arteria. 
Existiendo esta interacción dinámica, la necesidad de la 
estandarización de los procedimientos de medición es evidente. 
 
La estructura de la pared arterial cambia a lo largo del 
árbol vascular. Colágeno, elastina y células musculares son los 
principales componentes de la pared arterial. Las arterias 
centrales o principales tienen una mayor elasticidad relativa 
como resultado del mayor índice elastina/colágeno y la menor 





desciende a lo largo de las arterias periféricas en función del 
descenso del índice elastina/colágeno. Por lo tanto, el efecto 
que tienen el grosor y el tono de la capa muscular arterial en la 
elasticidad arterial es progresivamente más importante. 
 
Métodos de valoración de la rigidez arterial 
Tres tipos de métodos no invasivos son los utilizados en 
la valoración de esta característica arterial: 
- Análisis de las ondas de presión arterial 
- Cálculo del cambio de diámetro de las arterias con 
respecto a la presión de distensión 
- Medición de la velocidad de la onda de pulso, que 
parece se está convirtiendo en el “gold-standard” en 
estudios en adultos 
 
Situación actual en niños y adolescentes 
El Índice de Aumento (IA), parámetro derivado del 
análisis de de la onda de pulso de presión arterial sistólica, está 
elevado en niños con DM1 y DM2, en comparación con 
controles sanos(106, 107). 
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La distensibilidad arterial está afectada en los pacientes 
con historia familiar  positiva de infarto de miocardio, dislipemia, 
obesidad, hipertensión arterial, obesidad relacionada con 
hiperinsulinemia y DM1(108). 
 
Varios grupos han estudiado la velocidad de onda de 
pulso en niños, en un intento de establecer valores de 
normalidad y establecer relaciones con la edad, género e 
índice de masa corporal(109-111). 
 
 1.3.b.3.- FUNCIÓN ENDOTELIAL 
 
 La función del endotelio implica un balance óptimo entre 
las sustancias encargadas de la  vasodilatación y 
vasoconstricción, producidas o activadas por las células 
endoteliales. 
 
 Una variedad de métodos se han desarrollado para 
evaluar la función endotelial. La dilatación mediada por el flujo 
(Flow Mediated Dilation, FMD) valorada mediante ecografía, 





aumento de flujo después de un periodo de isquemia (93). La 
dilatación no dependiente del endotelio (Non Endothelium 
Dependent Dilation NED) mide los cambios arteriales inducidos 
por la administración de nitroglicerina sublingual y refleja, 
predominantemente, la respuesta de las células de la capa 
muscular. 
 
Situación actual en niños y adolescentes 
 Las mediciones de FMD y NED en niños se han 
estudiado menos que en adultos, aunque la literatura está 
creciendo en este campo y muchos investigadores buscan 
adaptar estas técnicas a la población pediátrica. 
  
Alteraciones en la función endotelial se han comunicado 
en niños afectos de diversas entidades como: infección por VIH, 
homocistinuria homocigoto, enfermedad de Kawasaki e 
insuficiencia renal crónica(93). Así mismo, descensos del FMD y 
NED se han observado en niños con DM1, pero parece no 
tener relación con el control metabólico, valorado mediante la 
HbA1c(112).  
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 Se trata de una entidad de estudio interesante, pero 
incipiente en la población pediátrica, en la que todavía arroja 
resultados contradictorios. 


















2.- HIPÓTESIS DE TRABAJO 
 
























2. HIPÓTESIS DE TRABAJO 
 
 
Tal y como se ha expuesto anteriormente, la medición 
del grosor íntima-media y de la rigidez arterial en las arterias 
carótidas, representan un buen indicador de afectación 
aterosclerótica en sus estadios iniciales. 
 
 La hipótesis a verificar en este trabajo sería: 
 “El mal control metabólico del paciente pediátrico con 
Diabetes Mellitus tipo 1 o, simplemente la existencia de 
Diabetes, condiciona el aumento del grosor íntima-media 






































El objetivo principal de este trabajo es evaluar el índice 
grosor íntima-media carotídeo (GIMc) y distintos índices de 
elasticidad arterial, en una población de niños con diabetes, en 
comparación con una población de niños sin diabetes de 
similares edades y sexos. 
 
 
 Objetivos secundarios: 
- Estudiar si los hallazgos ecográficos de la población 
con diabetes guarda relación con: 
o El control metabólico. 
o Otros factores de riesgo cardiovascular: 
 Tesión arterial 
 Colesterol 
 Triglicéridos 
 Perfil nutricional 
 Índice de Masa Corporal 
 Historia familiar de DM 
M. Marhuenda Baño  
64 
 
 Historia familiar de enfermedad 
cardiovascular 
 
- Establecer, si ello es posible, qué perfil de pacientes 
son susceptibles de desarrollar signos precoces de 
aterosclerosis. 
 
- Conocer la distribución del problema en función del 
sexo y la edad de la población estudiada. 
 
- Estudiar la posible correlación de aterosclerosis en los 
pacientes estudiados con la presencia de antecedentes 
familiares de la misma. 
 


















4.- MATERIAL Y MÉTODOS 
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4. MATERIAL Y MÉTODOS 
 
 
Se ha planteado como un estudio observacional de 




4.1.a.- POBLACIÓN ESTUDIADA 
 
4.1.a.1.- CASOS 
La población a investigar la componen niños y 
adolescentes diagnosticados de DM1, controlados en 
Consultas Externas de Endocrinología Infantil del Hospital 
Clínico Universitario de Valencia. 
 
Criterios de inclusión 
-  Niños de edades de 8 a 17 años, ambos inclusive 
- Tiempo de evolución de la diabetes superior a un año 
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- Control de seguimiento sistematizado con al menos 3 
ó 4 determinaciones de hemoglobina glicosilada por año de 
evolución 
- Aceptación, con firma del consentimiento informado, 
de la participación en el estudio 
 
 Criterios de exclusión 
- Niños menores de 8 años por la dificultad de la 
exploración ecográfica en estas edades, debido a su menor 
colaboración. Además, no hay datos fiables en la literatura 
capaces de validar los resultados 
- Adolescentes mayores de 18 años, ya que, en su 
mayoría, son seguidos en la Consulta Externa de 
Endocrinología de adultos 
 - Pacientes con otros tipos de alteración en el 
metabolismo de los hidratos de carbono (Diabetes Mellitus tipo 
2, Diabetes tipo Mody, resistencia periférica a la insulina…) 
 - Pacientes que no dieron su consentimiento para la 
inclusión en el estudio o que no tenían valoraciones 
sistemáticas de HbA1c en el año 
 




Distribución de los grupos 
Según el grado de control metabólico: 
El grado de control metabólico conseguido a lo largo de 
los años en los niños con diabetes a estudio no es criterio de 
inclusión o exclusión pero es imprescindible su clasificación de 
acuerdo a 3 grupos para poder establecer los resultados según  
diferentes niveles alcanzados: 
 
- Buen control metabólico: son los casos que presentan 
una media de HbA1c inferior a 7,5% en su evolución diabética. 
Se valora también el número de glucemias fiables realizadas al 
día, mediante la revisión de la libreta de controles, que habrían 
de ser un mínimo de 5. Además, se tiene en cuenta la 
asistencia regular a las citas concertadas en el hospital y la 
actitud que muestra el paciente frente a su condición de 
diabético, ésta ha de ser activa, preocupada y responsable en 
el manejo de su enfermedad. Esta característica se valora 
mediante la entrevista personal a lo largo de las revisiones en 
consulta. 
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- Regular control metabólico: son los casos con HbA1c 
medias superiores a 7,5% pero inferiores a 8,5% y que son 
oscilantes en el cumplimiento de sus funciones. 
 
- Mal control metabólico: aquel que presente HbA1c 
superiores a 8,5%, que haya pasado episodios de cetoacidosis 
diabética a lo largo de su enfermedad, que realice pocos 
controles de glucemia o con resultados poco fiables, que no 
muestre interés por el manejo de su enfermedad o que no 
atienda a las recomendaciones aportadas por el personal 
sanitario. 
 
Según el tiempo de evolución de la enfermedad: 
 Se establecen los siguientes grupos: 
- Grupo 1: Evolución diabética superior a 1 año e 
inferior a 5 años 
- Grupo 2: Tiempo de evolución diabética mayor o 
igual a 5 años y menor de 10 años 
- Grupo 3: Duración de la diabetes superior o igual a 
10 años 
 





Criterios de inclusión 
- Niños/as de 8 a 17 años sanos, que han sido 
valorados en Consultas Externas de Cardiología 
Infantil del Hospital Clínico Universitario de Valencia 
por otra afección no relacionada con factores de 
riesgo cardiovascular (estudio de taquicardia, soplos 
funcionales, presíncopes o síncopes, etc…) 
- Ausencia de cardiopatía 
- Antecedentes familiares sin interés 
- Aceptación, con firma del consentimiento informado, 
de la participación en el estudio 
 
4.1.b.- VARIABLES DE ESTUDIO 
 
De cada CASO se recogen las siguientes variables: 
- Datos de filiación, antecedentes familiares, 
antropometría, estado puberal perímetro braquial y 
perímetro abdominal, pliegue tricipital, pliegue 
subescapular, tensión arterial sistólica y diastólica 
(TAD) 
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- Otros datos: tabaquismo, historia familiar de 
Diabetes Mellitus (DM) e historia familiar de 
Enfermedad Cardiovascular (ECV) 
- Bioquímica sanguínea: glucemia, hemoglobina 
glicosilada (HbA1c), colesterol total, fracciones HDL 
y LDL y triglicéridos 
- Datos del manejo de la enfermedad: años de 
evolución diabética, dosis de insulina (U/Kg/día), 
control de glucemia capilar diario, bomba de insulina 
- Presencia de complicaciones microvasculares: 
retinopatía diabética, nefropatía diabética y 
neuropatía diabética 
- Existencia de otras enfermedades relacionadas: 
celiaquía y enfermedad tiroidea 
- Datos recogidos de la ecografía de carótida 
derecha: índice β de elasticidad, EP (módulo 
elástico), AC (complianza), AI (índice de aumento), 
PWVB (velocidad de la onda de pulso), GIMc 
 
De cada CONTROL se recogen los  mismos indicadores, 
salvo los derivados de la diabetes. 




4.1.c.- EL ECÓGRAFO 
 
Para valorar la rigidez arterial se emplea la aplicación 
(Echo Tracking) que, mediante una técnica no invasiva de 
ultrasonografía Doppler de alta resolución, permite una medida 
altamente precisa de la distensión de los vasos en tiempo real 
utilizando señales de radiofrecuencias. Para la recogida de 
imágenes se utiliza una sonda lineal UST-5412 con amplitud 
entre 3,6 y 13,3 MHz, que también se utiliza en la 
determinación del GIMc. Todo ello está instalado en un 
ecógrafo Aloka Prosound alfa 10 de Hitachi Aloka Medical Ltd., 
Tokyo, Japan. 
 
4.1.d.- MATERIAL DE LABORATORIO  
 
4.1.d.1.- Evaluación del control metabólico 
 
Análisis de la glucosa en sangre 
La glucosa se determina por método enzimático de 
glucosa hexoquinasa. 
 




El porcentaje de hemoglobina glicada (HbA1c) se 
obtuvo mediante la técnica de cromatografía líquida de 
intercambio iónico de alto rendimiento (HPLC) en un 
cromatógrafo ADAMS HA-8180 (Arkray Corp., Kyoto, Japón). 
 
4.1.d.2.- Química sanguínea 
El colesterol total y los triglicéridos se cuantifican por un 
método enzimático colorimétrico. La determinación del 
colesterol HDL se basa en la cuantificación del colesterol 
existente en la muestra por el método descrito para el 
colesterol total después de bloquear mediante anticuerpos anti-
betalipoproteína humana la reacción de los ésteres de 
colesterol unidos a LDL, VLDL y quilomicrones. El colesterol 
LDL se calcula aplicando la fórmula de Friedewald hasta 
concentración de triglicéridos inferior a 400 mg/dL. Cuando 
resulta superior, se determina con un método de medida directa. 
 
Para las determinaciones se utilizan reactivos 
comerciales de Olympus en un autoanalizador Olympus 




AU5400 (Olympus Life and Material Science Europa GmbH 
Lismeehan, O’Callaghan’s Mills, Co. Clare, Irlanda). 
 
4.1.e.- OTROS MATERIALES 
 
El peso se adquiere mediante una báscula SECA de 
precisión. Las mediciones de talla se realizan con un tallímetro 
Holtain limited  (Crymych. Dyfed). Los registros de la tensión 
arterial se llevan a cabo mediante un tensiómetro Ibersurgical 
VS-800, siguiendo el método referido más adelante. 
 
4.1.f.- ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 
- Ordenador personal: HP Pavilion Entertaiment PC 














A medida que los pacientes acuden a la consulta de 
Endocrinología Infantil para su control evolutivo, se les informa 
de la realización del presente estudio y se les propone su 
participación. En la misma visita, se les explica la indicación y 
forma de realización de la ecografía. Una vez que el paciente 
ha dado su consentimiento para la participación, se procede a 
la recogida de datos referidos en su historia clínica y a 
organizar la cita para la realización de la ecografía. 
 
El orden cronológico del proceso es el siguiente, para 
los CASOS: 
o “Visita 0”: 
 Presentación del estudio 
 Explicación del método de la 
ecografía 
 Entrega de la hoja informativa. 
Además de a los padres, a los 




pacientes de 14 años o más se les 
hace entrega de una hoja informativa 
personalizada 
 Realización de ficha de recogida de 
datos y exploraciones. Revisión de la 
historia clínica y recogida de los datos 
pertinentes. 
 Se obtienen los valores de: peso, talla 
e IMC 
 Realización de Hb glicosilada 
 Se indica la cita para la realización de 
la ecografía 
 
o “Visita 1”: 
 Repaso oral de las condiciones del 
estudio, resolución de dudas o 
preguntas y firma del consentimiento 
informado. Además de los padres, los 
pacientes de 14 años o más firman un 
consentimiento informado personal 
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 Toma de tres determinaciones de 
tensión arterial en el miembro 
superior derecho, de los que se 
utilizará la media aritmética para el 
estudio 
 Toma de una determinación de 
perímetro braquial y perímetro 
abdominal. Toma de tres 
determinaciones de los pliegues 
tricipital y subescapular, de los que se 
utilizará la media aritmética en el 
estudio 
 Realización de la ecografía carotídea 
 
 
4.2.b.- RECOGIDA DE LA INFORMACIÓN 
 
De cada paciente, se realiza una ficha en la que se 
recogen los datos referidos en el apartado anterior. 
 
 




En la “Visita 0”: 
- Datos de filiación: edad y sexo 
- Exploración clínica: peso, talla, IMC, estado puberal 
- Valores bioquímicos referidos en la historia clínica, 
en los últimos 5 años de evolución diabética: 
glucemia, hemoglobina glicosilada, colesterol total, 
fracciones HDL y LDL y triglicéridos 
- Datos del manejo de la enfermedad: dosis de 
insulina, inyecciones al día, autocontrol de glucemia 
digital, años de evolución diabética, bombas de 
insulina, retinopatía y nefropatía diabética 
- Otras enfermedades: celiaquía y enfermedad 
tiroidea 
- Mediante una encuesta oral a los progenitores, se 
indaga acerca de: tabaquismo, historia familiar de 
Diabetes Mellitus e historia familiar de Enfermedad 
Cardiovascular 
 
En la “Visita 1”: 
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- Exploración clínica: perímetro braquial, pliegue 
tricipital, pliegue subescapular y perímetro 
abdominal 
- Constantes: tensión Arterial Sistólica (mmHg) y 
tensión Arterial Diastólica (mmHg) 
- Datos recogidos de la ecografía de carótida 
derecha: índice β de elasticidad, EP (módulo 
elástico), AC (complianza), AI (índice de aumento), 
PWVB (velocidad de la onda de pulso), GIMc 
 
4.2.c.- MÉTODOS DE LABORATORIO 
 
4.2.c.1.- Evaluación del control metabólico 
  
Análisis de la glucemia 
Los pacientes se realizan los controles de glucemia 
capilar antes y después (90-120 minutos) de las principales 
comidas, y lleva un registro personalizado en su libreta de 
controles. De cara a la recogida de datos, se tomarán los 
valores de glucemia capilar obtenidos en la consulta en cada 
cita de revisión. 






Los valores anuales de HbA1c están disponibles en la 
historia clínica de cada sujeto desde el momento del 
diagnóstico. La media de HbA1c se calcula a partir de todos los 
valores disponibles para cada paciente, en una revisión de los 
últimos 5 años de evolución diabética. La HbA1c se determina 
en el momento de la visita por cromatografía líquida de alta 
resolución. Los valores normales de referencia son 3-6,1%. 
 
4.2.c.2.- Química sanguínea 
Los valores de la bioquímica plasmática recogidos en 
las historias de los pacientes proceden de muestras 
sanguíneas recogidas tras el ayuno nocturno, que serán 
utilizadas para la valoración de colesterolemia y trigliceridemia. 
 
4.2.d.- MEDICIÓN DE LA PRESIÓN ARTERIAL 
 
 Previo a la realización de la ecografía, con el paciente 
en reposo, se realizan 3 mediciones de la tensión arterial, 
separadas entre sí 1-2 minutos, según las recomendaciones de 
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la Sociedad Europea de Hipertensión(59, 60). Se introducen los 
valores obtenidos de la TAS y TAD a la aplicación 
EchoTacking®, que calcula la media de los tres valores. Esta 
media es la utilizada en los cálculos posteriores. 
 
4.2.e.- COMPLICACIONES MICROVASCULARES 
 
El estudio de la presencia de complicaciones 
microvasculares en los pacientes diabéticos se realiza de forma 
anual, a partir de un año de evolución de la diabetes. 
 
La valoración de la existencia de retinopatía diabética se 
realiza mediante el estudio del fondo de ojo a cargo del 
Servicio de Oftalmología. La nefropatía diabética es valorada 
mediante los niveles de microalbuminuria en orina de 24 horas. 
La sospecha de la presencia neuropatía diabética es clínica, se 
debe sospechar ante historia de dolor, parestesias o pérdida de 
sensibilidad en miembros inferiores. En caso de estar 
presentes estos síntomas se derivará al Servicio de Neurología 
y Neurofisiología para completar el estudio con las pruebas 
pertinentes. 




4.2.f.- ESTUDIO DE OTRAS ENFERMEDADES 
RELACIONADAS 
 
El screening de celiaquía y enfermedad tiroidea se 
realiza con periodicidad anual y a partir del primer año de 
evolución de la diabetes, mediante el estudio de los 
marcadores de enfermedad celíaca y hormonas tiroideas en 
muestras de sangre periférica. 
 
 4.2.g.- LA ECOGRAFÍA CAROTÍDEA 
 
 4.2.g.1.- Protocolo estandarizado 
Con el fin de conseguir datos fiables de la exploración 
ecográfica, se instaura un protocolo estandarizado para todos 
los sujetos estudiados, extraído de la revisión de las últimas 
recomendaciones publicadas en la literatura científica(88): 
 Un único profesional experimentado en ecografía 
cardiaca y vascular realiza las ecografías para 
todos los sujetos estudiados, de esta forma se 
evita el sesgo en los resultados, derivados de 
una técnica no precisa 
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 Los pacientes se citan a primera hora de la 
mañana o de la tarde, para evitar otras 
influencias externas a  la propia investigación. La 
ecografía se realiza bajo condiciones 
estandarizadas: habitación tranquila y con poca 
iluminación,  temperatura confortable a 22-25ºC 
y con el paciente en reposo al menos 5 minutos 
 Las mediciones se llevan a cabo en la carótida 
común derecha, 1 cm por debajo del bulbo 
carotídeo. El paciente se coloca en decúbito 
supino, con la cabeza incorporada y girada 45º 
hacia la izquierda. Se elige la carótida común por 
ser una arteria central, rama directa de la aorta y 
ser especialmente accesible. Se colocan los 
electrodos para el registro electrocardiográfico 
simultáneo a la determinación de los distintos 
parámetros. 
 
 4.2.g.2.- Medición del GIMc 
En ausencia de placas de ateroma, la ecografía muestra 
la pared vascular como un patrón regular que se corresponde 




con las capas anatómicas. El área del tejido que comienza en 
la luz arterial y finaliza en la interfase entre media y adventicia 
representa la porción íntima-media. Con la edad, este patrón se 
ensancha de forma uniforme a lo largo de los segmentos 
arteriales. Los factores de riesgo cardiovascular contribuyen a 
este aumento del índice GIM y su progresión. 
 
El índice GIMc de la pared posterior de la arteria se 
determina durante la diástole (onda R del registro 
electrocardiográfico). Se registran un mínimo de 3 y máximo de 
4 mediciones, utilizando un ángulo oblicuo anterior (30º desde 
la línea media) y lateral (100º desde la línea media). Por lo 
tanto, la media de las determinaciones del GIMc se realiza con 
un total de 3 mediciones. Las imágenes se recogen en Modo B 
y son aumentadas para una correcta medición, que se realiza 
en mm, y se obtienen las medias de los valores medios y 
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4.2.g.3.- Valoración de la rigidez arterial 
Para valorar la rigidez arterial se emplea una técnica no 
invasiva de ultrasonografía Doppler de alta resolución 
(EchoTracking, Aloka Inc.). 
 
Tal como se describe en trabajos previos(85-87, 90, 91), el 
transductor se coloca de forma que la carótida se pueda 
observar en sentido longitudinal y se va inclinando hasta 
maximizar los ecos procedentes de la interfase entre la media y 
la adventicia. Cuando se capta con nitidez esta línea de 
división, se colocan los dos trazadores de que dispone el 
sistema, sobre puntos de la interfase diametralmente opuestos. 
Una vez colocados, estos trazadores se desplazan al mismo 
tiempo que la pared arterial, lo que permite obtener un registro 
de la distancia entre ambos en función del tiempo. 
 
Con esta técnica se obtiene: 
a) Registro gráfico de la onda de pulso 
(correspondiendo el eje de las abscisas al tiempo en segundos 
y el de las ordenadas a la longitud (mm)) 




b) Diámetro arterial máximo o sistólico (Ds) 
correspondiente al punto más elevado (D1) de cada pulso 
representando el momento en el que el vaso está sometido a 
mayor presión (prensión arterial sistólica: TAS) 
c) Diámetro arterial mínimo o diastólico (Dd) 
correspondiente al punto más bajo, momento en el que la 
presión a la que está sometido el vaso es la mínima (presión 
arterial mínima o diastólica: TAD) 
 
Tras haber tomado las tres determinaciones de la TA, 
se introducen en la aplicación EchoTacking, que calcula la 
media de los tres valores. Esta media es la utilizada en los 
cálculos posteriores. Se asume que la presión arterial a nivel de 
la arteria braquial es igual a la de la carótida. 
 
Con todos los datos recogidos, el sistema EchoTacking 
aplica una serie de ecuaciones para calcular los cinco 
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  Unidades:  
 
Se exponen los valores de referencia de los parámetros 
indicados anteriormente: 
 
 Índice β de rigidez: 3,65±0,84 
 Módulo elástico de Petersen (kPa): 38,69±8,11 
 Complianza arterial (mm2/kPa): 1,38±0,29 
 Índice de aumento (%): 3,69±15,99 
 Velocidad de la onda de pulso (m/s): 3,68±0,35 
 GIMc medio (mm): 0,32±0,05 
 GIMc máximo (mm): 0,36±0,05 
 
4.2.g.4.- Placas de ateroma 
La placa de ateroma en una estructura localizada, que 
produce una deformidad hacia la luz vascular de al menos 0.5 
mm o del 50% del valor del GIM de las zonas inmediatamente 
adyacentes, o supone un espesor > 1.5 mm medido desde la 
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Figura 9. Representación gráfica del árbol carotídeo, con placa de 
ateroma y medida del GIM de acuerdo con consenso de Mannheim: 
(1) grosor > 1.5 mm; (2) protrusión > 0.5 mm; (3, 4) >50% del valor 
GIM de las zonas adyacentes
(91) 
 
Estados intermedios entre aumento del GIM y presencia 
de placas de ateroma no pueden ser determinados de una 
forma concisa mediante ecografía ni, incluso, mediante estudio 
histológico. Estas situaciones son comunes en la bifurcación y 
el origen de la arteria carótida interna, pero ocurren de forma 
muy puntual en la arteria carótida común, que es la estudiada 
en este trabajo. 
 




La arteria carótida común y la región del bulbo carotídeo 
son también ecografiadas, en busca de la presencia de placas 
de ateroma (Figura 9). 
 
4.2.h.- ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 
El análisis estadístico de los resultados obtenidos en las 
distintas exploraciones practicadas comprende: 
 
4.2.h.1.- Estudio descriptivo 
 En una fase inicial se explora si la variable cuantitativa a 
estudio sigue una distribución normal, aplicando las pruebas de 
normalidad Kolmogorov-Smirnov y Shapiro-Wilk. Mediante las 
mismas se comprueba una distribución no normal de las 
siguientes variables: peso, IMC, perímetro braquial, pliegue 
tricipital, pliegue subescapular, tensión arterial sistólica, 
hemoglobina glicosilada, colesterol HDL, triglicéridos, Índice β 
de resistencia, módulo elástico, índice de aumento, velocidad 
de onda de pulso, GIMc medio y Gimc máximo. 
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 Los datos demográficos y clínicos se presentan como 
medias  ±  desviaciones estándar. Además de lo anterior, se 
calculan los porcentajes de aparición de diversas condiciones 
que adquieren las variables cualitativas. 
 
 4.2.h.2.- Estudio comparativo 
 Para evaluar el grado de asociación o independencia 
entre una variable cualitativa o categórica y otra cuantitativa, el 
procedimiento estadístico inferencial recurre a comparar las 
medias de las distribuciones de la variable cuantitativa en los 
diferentes grupos establecidos por la variable cualitativa. El 
nivel de significación del estadístico se establece en un 5%. 
 
 Cuando la variable cuantitiativa sigue una distribución 
normal, la comparación de medias entre dos grupos 
independientes se lleva a cabo mediante el test de Student. En 
caso de no normalidad, se opta por la prueba no paramétrica U 
de Mann-Whitney. 
 
Si la variable cualitativa adquiere tres o más categorías, 
la comparación de medias entre tres o más grupos 




independientes se realiza a través del Análisis de la Varianza 
(ANOVA), mediante el procedimiento de Bonferroni, obteniendo 
estadístico F de Snedecor y su valor p asociado. En caso de no 
normalidad, se utiliza el test no paramétrico de Kruskal-Wallis, 
obteniendo el estadístico Chi-cuadrado y su valor p de 
significación estadística. 
 
 4.2.h.3.- Estudio de correlaciones y regresiones 
Se realiza el análisis de correlación entre las distintas 
variables y los parámetros de rigidez arterial y el GIMc, 
mediante la determinación del coeficiente de correlación de 
Pearson si las variables siguen una distribución normal, y 
mediante el coeficiente de correlación Rho de Spearman si no 
siguen la distribución normal. Junto a lo anterior, también se 
utiliza el análisis de correlación para la estimación de la 
existencia o no de interrelación entre los diversos marcadores. 
En el caso de observar una relación estrecha entre dos 
variables se realiza un análisis de regresión, con el objeto de 
poder predecir el valor de la variable dependiente, dado un 
determinado valor de la independiente. 
 






































5.1.a.1.- Características generales 
La muestra está constituida por 81 niños con diabetes, 
dado que 3 rechazaron su participación en este estudio y no 
firmaron el consentimiento informado. De ellos, 39 son niños y 
42 son niñas (48,15% vs 51,85 %) (Figura 10). La edad media 
es de 12,81 ± 2,75 años (entre 8 y 18,5 años); y el tiempo de 
evolución de su diabetes es de 6,52 ± 3,95 años Sus 
características antropométricas generales en forma de medias 
± DS  figuran en la Tabla  1. 
 
Figura 10: Distribución de los casos por sexo 
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Tabla 1: Características antropométricas y tensión arterial de los 
casos 
 
(Datos en medias ± DS y %) DM: Diabetes Mellitus; IMC: índice de 
masa corporal; TAS: tensión arterial sistólica; TAD: tensión arterial 
diastólica; AF DM: antecedentes familiares de Diabetes Mellitus; AF 
ECV: antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular. 
 DM NIÑOS NIÑAS 
N 81 39 42 
Edad (años) 
 
12,81 ± 2,7 12,72 ± 2,8 12,90 ± 2,7 
Duración Diabetes 
(años) 
6,52 ± 3,9 6,15 ± 3,9 6,86 ± 4,0 
Peso (Kg) 
 
47,07 ± 13,62 47,61 ± 15,06 46,56 ± 12,30 
ZPeso 
 
0,30 ± 0,94 0,49 ± 1,05 0,20 ± 0,81 
Talla (cm) 
 
153,62 ± 14,66 155,52 ± 15,86 151,85 ± 13,40 
ZTalla 
 





19,55 ± 3,12 19,25 ± 3,14 19,82 ± 3,11 
ZIMC 
 
0,17 ± 0,96 0,31 ± 0,93 0,04 ± 0,99 






















24,64 ± 3,58 24,49 ± 3,90 24,80 ± 3,26 
Pliegue Tricipital 
(mm) 
15,04 ± 6,52 14,46 ± 5,89 17,69 ± 6,12 
Pliegue 
Subescapular (mm) 
9,66 ± 4,20 8,36 ± 3,76 11,00 ± 4,25 
Perímetro 
Abdominal (cm) 
71,74 ± 8,79 71,39 ± 9,12 72,11 ± 8,55 
TAS  (mmHg) 
 
108,85 ± 10,82 110,50 ± 11,09 107,46 ± 10,34 
TAD (mmHg) 
 
68,35 ± 8,16 70,04 ± 7,20 66,69 ± 8,68 
AF DM (%) 
 
16 2,6 28,6 
AF ECV (%) 
 





Las características detalladas de cada uno de estos 
niños se recogen en el Anexo, Tablas 1 y 2. 
 
Todos presentan un peso y talla dentro de la normalidad 
(Tabla 1 del Anexo), salvo en 4 casos (2, 40, 65, 79) cuyo IMC 
indicaría sobrepeso. El 25,9% se encuentran en un estado de 
desarrollo sexual prepuberal y para el resto de casos la 
distribución es la siguiente (Tabla 2 del Anexo): 
- Estado puberal o Tanner 2: 13 casos (16%) 
- Estado puberal o Tanner 3: 17 casos (21%) 
- Estado puberal o Tanner 4: 30 casos (37%) 
 
Tanto el  valor de la presión arterial sistólica como 
diastólica es normal: 108,85 ± 10,82 mmHg (rango 93 - 134,66 
mmHg) y 68,35 ± 8,16 mmHg (rango 45,33 - 84 mmHg) (Tabla 
1). 
 
 En 13 de los casos se encuentran antecedentes 
familiares de DM1 (Tabla 2 del Anexo, casos 3, 4, 6, 8, 17, 21, 
22, 28, 29, 40, 51, 66, 72). Así mismo, 4 de ellos existe historia 
familiar de ECV (casos 6, 7, 11 y 14; Tabla 2 del Anexo), en 
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forma de hipertensión arterial (HTA), Diabetes Mellitus tipo 2 
(DM2) o infarto agudo de miocardio (IAM). No constan 
antecedentes de tabaquismo reconocido por los propios 
pacientes estudiados 
 
 5.1.a.2.- Datos bioquímicos y control metabólico 
 La cifra media de colesterol total es de 171,18 ± 24,55 
mmol/L (Tabla 2). 
 
 
Tabla 2: Parámetros bioquímicos de los casos 
 
 DM NIÑOS NIÑAS 
Colesterol 
Total (mmol/L) 
171,18 ± 24,55 169,98 ± 27,02 174,82 ± 27,08 
HDL Colesterol 
(mmol/L) 
60,20 ± 12,30 60,85 ± 12,86 59,66 ± 11,93 
LDL Colesterol 
(mmol/L) 
103,64± 18,06 102,85 ± 19,30 106,32 ± 21,00 
TGC (mmol/L) 
 
65,92 ± 23,94 61,69 ± 20,00 69,50 ± 26,56 
(Datos en medias ± DS y %) TGC: triglicéridos 
  
Únicamente 9 casos (1, 2, 15, 23, 41, 45, 51, 212, 271) 
presentan hipercolesterolemia, superando los 200 mmol/L. La 
cifra media de LDL colesterol es de 104,73 ± 20,17 mmol/L, y 
en 5 de ellos (1, 41, 45, 48, 182) llega a ser más de 130 
mmol/L (Tabla 3 del Anexo). Los valores de HDL colesterol y de 






La cifra media de HbA1c es 7,92 ± 1,05% (rango 6,32 - 
11,76%) (Tabla 3). 
  
El 67,9% de los niños con diabetes tipo 1 llevan un buen 
control de su enfermedad, de los cuales, el 27,2% consiguen 
un control metabólico muy bueno. En el 30,9% de los casos su 




Tabla 3: Características derivadas del control de la DM. Continúa 
página siguiente 
 
(Datos en medias ± DS y %) ICSI: infusión continua subcutánea de 





 DM NIÑOS NIÑAS 
Glucemia (mg/dL) 
 
185,35 ± 48,26 184,79 ± 45,99 185,85 ± 50,79 
HbA1c (%) 
 
7,92 ± 1,05 7,72 ± 1,05 8,11 ± 1,03 
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Tabla 3: Características derivadas del control de la DM. Continuación 
 
(Datos en medias ± DS y %) ICSI: infusión continua subcutánea de 
insulina; Autocontrol glucemia: controles de glucemia capilar al día 
 
 
De los 81 pacientes, 17 (21%; casos 15, 27, 31, 32, 39, 
41, 47, 52, 53, 55, 59, 62, 65, 66, 68, 71, 80) son portadores de 
bomba de insulina. (Tabla 4 del Anexo). 
 
Ninguno de los pacientes con diabetes presenta 
retinopatía diabética, y, sólo en 2 (2,5%; casos 53 y 66) de los 
participantes, se encuentran niveles elevados de 
microalbuminuria en el estudio de orina de 24 horas. (Tabla 4 
 DM NIÑOS NIÑAS 
ICSI 
 















































4,9 2,6 7,1 
Enfermedad tiroidea 
 
12,3 2,6 21,4 
Retinopatía diabética 
 
0 0 0 
Microalbuminuria 
 





del Anexo). En lo referente a la presencia de enfermedades 
autoinmunes asociadas, destaca un 4,9% de los niños con 
celiaquía y un 12,3% con alteraciones tiroideas, en forma de 
tiroiditis autoinmune o hipotiroidismo subclínico (Tabla 4 del 
Anexo). 
 
5.1.a.3.- Parámetros de rigidez arterial y valores de 
GIMc 
En la Tabla 4 se detallan los valores adquiridos de los 
diferentes parámetros analizados en el grupo de niños con 
diabetes. Los valores que toma cada caso aparecen en el 
Anexo, Tabla 5. En la Tabla 5 mostrada a continuación se 
resumen los valores en función del estado puberal. 
 
Tabla 4: Parámetros de rigidez arterial y GIMc en los casos. Continúa 
página siguiente 
 
 DM NIÑOS NIÑAS 
Índice β rigidez 
 




38,22 ± 9,33 
 
36,90 ± 8,15 
 






1,5 ± 0,37 
 
1,57 ± 0,38 
 
1,43 ± 0,36 
Índice Aumento (%) 
 
4,82 ± 12,65 5,88 ± 14 3,86 ± 11,37 
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Tabla 4: Parámetros de rigidez arterial y GIMc en los casos. 
Continuación 
 
 DM NIÑOS NIÑAS 
Velocidad onda de 
pulso (m/s) 
 
3,73 ± 0,46 
 
3,69 ± 0,42 
 
3,77 ± 0,49 
GIMc Medio (mm) 
 
0,47 ± 0,06 
 
0,48 ± 0,056 
 
0,47 ± 0,06 
GIMc Máximo (mm) 
 
 




0,53 ± 0,06 




El GIMc medio oscila entre los 0,41-0,71 mm, con un 
valor medio de 0,47 ± 0,056 mm. El GIMc máximo oscila entre 
0,37-0,63 mm, con un valor medio de 0,53 ± 0,60 mm. 
 












Índice β rigidez 
 
2,9 ± 0,62 
 
3,1 ± 0,65 
 
3,42 ± 0,86 
 




32,24 ± 7,21 
 
37,23 ± 10,12 
 
40 ± 9,67 
 






1,71 ± 0,44 
 
1,54 ± 0,41 
 
1,46 ± 0,34 
 




4,9 ± 15,08 
 
4,55 ± 9,50 
 
2,46 ± 13,43 
 
6,21 ± 11,82 
Velocidad onda 
de pulso (m/s) 
 
3,45 ± 0,36 
 
3,74 ± 0,49 
 
3,83 ± 0,48 
 




0,46 ± 0,04 
 
0,48 ± 0,06 
 
0,49 ± 0,07 
 
0,48 ± 0,05 
GIMc Máximo 
(mm) 
0,52 ± 0,04 0,53 ± 0,06 0,55 ± 0,07 0,53 ± 0,06 





 5.1.b.- CONTROLES 
  
5.1.b.1.- Características generales 
Se analizan los datos de 47 controles sanos, 31 son 
niños y 16 son niñas (66 % Vs 34 %) (Figura 11); la edad media 
es de 13,19 ± 2,53 años (rango 8,6 - 18,2 años) (Tabla 6). 
 
 
Figura 11: Distribución de los controles por sexo 
 
Todos presentan un peso y talla normales para su edad. 
Ningún paciente de los estudiados presenta sobrepeso u 
obesidad (Tabla 6 del Anexo). Tanto el valor de la presión 
arterial sistólica como diastólica es normal: 108,95 ± 10,82 
mmHg (rango 133 - 83 mmHg) y 64,36 ± 9,08 mmHg (rango 89 
- 43 mmHg) (Tabla 6. Tabla 7 del Anexo). 
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Tabla 6: Características antropométricas y tensión arterial de los 
controles 
 
(Datos en medias ± DS y %) DM: Diabetes Mellitus; IMC: índice de 





 CONTROLES NIÑOS NIÑAS 






























-0,92 ± 0,73 -0,05 ± 0,74 -0,17 ± 0,71 
Perímetro 
Braquial (mm) 
23,79 ± 2,93 23,86 ± 3,05 23,66 ± 2,8 
Pliegue 
Tricipital (mm) 




7,76 ± 2,62 7,28 ± 2,01 8,8 ± 3,5 
 
TAS  (mmHg) 
 









5.1.b.2.- Datos bioquímicos 
 De todos los controles estudiados, únicamente 6 (4, 10, 
14, 33, 43, 44) presentan hipercolesterolemia, superando los 
200 mmol/L. La cifra media de LDL colesterol es de 96,17 ± 
19,75 mmol/L (Tabla 7), aunque dos niños (4, 10) presentan 
más de 130 mmol/L. Los valores de HDL colesterol se 
encuentran dentro de límites normales. Tres de los controles 
recogidos (2, 4, 32) presentan cifras de triglicéridos por encima 
de 130 mmol/L (Tabla 8 del Anexo). 
 
Tabla 7: Parámetros bioquímicos de los controles 
 
 




 CONTROLES NIÑOS NIÑAS 
Glucemia 
(mg/dL) 
88,15 ± 8,05 89,77 ± 8,6 85 ± 5,9 
Colesterol Total 
(mmol/L) 
166,06 ± 26,88 163,90 ± 27,63 170,25 ± 25,72 
HDL Colesterol 
(mmol/L) 
62,13 ± 11,34 59,93 ± 9,68 66,37 ± 13,33 
LDL Colesterol 
(mmol/L) 
96,17 ± 19,75 96,67 ± 21,56 95,18 ± 16,26 
TGC (mmol/L) 
 
69,68 ± 32,12 71,09 ± 36,27 66,94 ± 22,82 
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5.1.b.3.- Parámetros de rigidez arterial y valores de 
GIMc 
En la Tabla 8 se detallan los valores medios de los 
diferentes parámetros analizados en el grupo de niños control, 
y de forma detallada, caso por caso, figuran en el Anexo, Tabla 
9. El GIMc medio oscila entre los 0,30 y 0,58 mm, con un valor 
medio de 0,43 ± 0,72 mm. El GIMc máximo oscila entre 0,31 y 
0,61 mm, con un valor medio de 0,49 ± 0,74 mm. 
 
Tabla 8: Parámetros de rigidez arterial y GIMc en los controles 
 
 CONTROLES NIÑOS NIÑAS 
 
Índice β rigidez 
 
 
3,51 ± 0,86 
 
3,38 ± 0,92 
 





39,7 ± 9,1 
 
39,22 ± 10,08 
 







1,42 ± 0,32 
 
1,49 ± 0,31 
 





8,31 ± 17,7 
 
11,92 ± 18,44 
 
1,30 ± 14,19 
 
Velocidad onda 
de pulso (m/s) 
 
3,74 ± 0,38 
 
3,72 ± 0,41 
 





0,43 ± 0,07 
 
0,46 ± 0,06 
 





0,49 ± 0,07 
 
0,5 ± 0,06 
 
0,46 ± 0,07 






5.2.- ESTUDIO COMPARATIVO 
 
5.2.a.- ESTUDIO COMPARATIVO DE LAS 
CARACTERÍSTICAS ANTROPOMÉTRICAS Y 
METABÓLICAS DE AMBOS GRUPOS 
 
Los resultados obtenidos en los diversos parámetros 
antropométricos y metabólicos en diabéticos y controles 
quedan reflejados en las Tablas 9, 10 y 11. 
 
 Ambas poblaciones son similares en edad, peso y talla 
sin grandes diferencias entre ellas; únicamente destaca un IMC 
mayor en el grupo diabético: 19,55 ± 3,12 Kg/m2 Vs 18,52 ± 2,1 
Kg/m2, alcanzando significación estadística en el grupo 
diabético femenino (p 0,04) Vs el control (Tabla 11). Así mismo, 
los pliegues tricipital y subescapular son significativamente 
mayores en los niños con diabetes (p 0,000 y 0,014, 
respectivamente), tanto si son estudiados en conjunto, como 
separadamente por sexo. 
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Tabla 9: Características antropométricas y metabólicas 
 




 DM Controles p 
N 81 47  
Edad (años) 
 
12,8 ± 2,7 13,2 ± 2,5 0,437 
Peso (Kg) 
 
47,07 ± 13,62 47,38 ± 12,19 0,790 
ZPeso 
 
0,30 ± 0,94 -0,11 ± 0,82 0,301 
Talla (cm) 
 
153,62 ± 14,66 159,3 ± 14,12 0,034 
ZTalla 
 





19,55 ± 3,12 18,52 ± 2,1 0,172 
ZIMC 
 
0,17 ± 0,96 -0,92 ± 0,73 0,083 
Perímetro 
Braquial (cm) 
24,64 ± 3,58 23,79 ± 2,93 0,377 
Pliegue 
Tricipital (mm) 




9,66 ± 4,20 7,76 ± 2,62 0,014 
Perímetro 
Abdominal (cm) 
71,74 ± 8,79 - - 
TAS  (mmHg) 
 
108,85 ± 10,82 108,96 ± 10,82 0,956 
TAD (mmHg) 
 
68,35 ± 8,16 64,36 ± 9,08 0,012 
Glucemia 
(mg/dL) 
185,35 ± 48,26 88,15 ± 8,05 0,000 
Colesterol Total 
(mmol/L) 
171,18 ± 24,55 166,06 ± 26,88 0,285 
HDL Colesterol 
(mmol/L) 
60,20 ± 12,30 62,13 ± 11,34 0,226 
LDL Colesterol 
(mmol/L) 
103,64± 18,06 96,17 ± 19,75 0,036 
TGC (mmol/L) 
 





Tabla 10: Características antropométricas y metabólicas de los niños 
 




 DM Controles p 
N 39 31 - 
Edad (años) 
 
12,7 ± 2,8 13,5 ± 2,4 0,232 
Peso (Kg) 
 
47,61 ± 15,06 49,27 ± 12,37 0,485 
ZPeso 
 
0,49 ± 1,05 0,11 ± 0,89 0,640 
Talla (cm) 
 
155,52 ± 15,86 161,86 ± 13,79 0,083 
ZTalla 
 





19,25 ± 3,14 18,80 ± 2,07 0,976 
ZIMC 
 
0,31 ± 0,93 -0,05 ± 0,74 0,079 
Perímetro 
Braquial (cm) 
24,49 ± 3,90 23,86 ± 3,05 0,634 
Pliegue 
Tricipital (mm) 




8,36 ± 3,76 7,28 ± 2,01 0,326 
Perímetro 
Abdominal (cm) 
71,4 ± 9,12 - - 
TAS  (mmHg) 
 
110,50 ± 11,09 111,42 ± 10,3 0,724 
TAD (mmHg) 
 
70,04 ± 7,20 66,16 ± 8,56 0,043 
Glucemia 
(mg/dL) 
184,79 ± 45,99 89,77 ± 8,6 0,000 
Colesterol Total 
(mmol/L) 
169,98 ± 27,02 163,90 ± 27,63 0,371 
HDL Colesterol 
(mmol/L) 
60,85 ± 12,86 59,93 ± 9,68 0,930 
LDL Colesterol 
(mmol/L) 
102,85 ± 19,30 96,67 ± 21,56 0,231 
TGC (mmol/L) 
 
61,69 ± 20,00 71,09 ± 36,27 0,401 
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Tabla 11: Características antropométricas y metabólicas de las niñas  
 
(Datos en medias ± DS) 
  
 DM Controles p 
N 42 16 - 
Edad (años) 
 
12,9 ± 2,7 12,6 ± 2,7 0,715 
Peso (Kg) 
 
46,56 ± 12,30 43,73 ± 11,35 0,537 
ZPeso 
 
0,20 ± 0,81 -0,33 ± 0,85 0,280 
Talla (cm) 
 
151,85 ± 13,40 154,35 ± 13,80 0,532 
ZTalla 
 





19,82 ± 3,11 18 ± 2,14 0,040 
ZIMC 
 
0,04 ± 0,99 -0,17 ± 0,71 0,446 
Perímetro 
Braquial (cm) 
24,80 ± 3,26 23,66 ± 2,8 0,489 
Pliegue 
Tricipital (mm) 




11,00 ± 4,25 8,8 ± 3,5 0,045 
Perímetro 
Abdominal (cm) 
72,11 ± 8,55 - - 
TAS  (mmHg) 
 
107,46 ± 10,34 104,19 ± 10,5 0,321 
TAD (mmHg) 
 
66,69 ± 8,68 60,87 ± 9,3 0,029 
Glucemia 
(mg/dL) 
185,85 ± 50,79 85 ± 5,9 0,000 
Colesterol Total 
(mmol/L) 
174,82 ± 27,08 170,25 ± 25,72 0,771 
HDL Colesterol 
(mmol/L) 
59,66 ± 11,93 66,37 ± 13,33 0,058 
LDL Colesterol 
(mmol/L) 
106,32 ± 21,00 95,18 ± 16,26 0,075 
TGC (mmol/L) 
 





La tensión arterial sistólica es similar en controles sanos 
y diabéticos; sin embargo, la tensión arterial diastólica es mayor 
en este último grupo con una diferencia estadísticamente 
significativa: TAD (diabéticos)= 68,35 ± 8,16 mmHg Vs TAD 
(controles)= 64,36 ± 9,08 mmHg (p 0,012) (Tabla 9). Esta 
situación se repite al realizar la comparación separadamente 
por sexo, manteniendo la significación estadística (p 0,043 en 
niños y p 0,029 en niñas) (Tablas 10 y 11). 
 
Tanto la colesterolemia total como el LDL colesterol 
presentan un valor mayor en los niños con diabetes que en los 
controles (Tabla 9), alcanzando la significación estadística en 
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5.2.b.- ESTUDIO COMPARATIVO DE LOS 
PARÁMETROS DE RIGIDEZ ARTERIAL Y VALORES DE 
GIMc DE AMBOS GRUPOS 
 
 Los resultados del análisis comparativo entre diabéticos 
y controles de estas variables quedan recogidos en las Tablas 
12, 13 y 14. 
 
Tabla 12: Parámetros de rigidez arterial y GIMc 
 
 DM Controles p 
N 81 47 - 
Índice Beta Rigidez 
 
3,29 ± 0,74 3,51 ± 0,86 0,123 
Módulo Elástico 
(kPa) 
38,22 ± 9,33 39,71 ± 9,1 0,383 
Complianza 
(mm2/kPa) 
1,5 ± 0,37 1,41 ± 0,32 0,246 
Índice Aumento (%) 
 
4,81 ± 12,65 8,31 ± 17,7 0,239 
Velocidad Onda 
Pulso (m/s) 
3,74 ± 0,46 3,74 ± 0,38 0,913 
GIMc Medio (mm) 
 
0,47 ± 0,06 0,44 ± 0,07 0,002 
GIMc Máximo (mm) 
 
0,53 ± 0,06 0,49 ± 0,07 0,001 














Tabla 13: Parámetros de rigidez arterial y GIMc de los niños 
 
 DM Controles p 
N 39 31 - 
Índice Beta Rigidez 
 
3,1 ± 0,58 3,38 ± 0,92 0,138 
Módulo Elástico 
(kPa) 
36,90 ± 8,15 39,22 ± 10,08 0,290 
Complianza 
(mm2/kPa) 
1,57 ± 0,38 1,49 ± 0,31 0,409 
Índice Aumento (%) 
 
5,88 ± 14 11,92 ± 18,44 0,138 
Velocidad Onda 
Pulso (m/s) 
3,69 ± 0,42 3,72 ± 0,41 0,768 
GIMc Medio (mm) 
 
0,48 ± 0,05 0,46 ± 0,06 0,110 
GIMc Máximo (mm) 
 
0,54 ± 0,06 0,51 ± 0,07 0,053 
(Datos en medias ± DS) 
 
 
Tabla 14: Parámetros de rigidez arterial y GIMc de las niñas 
 
 DM Controles p 
N 42 16 - 
Índice Beta Rigidez 
 
3,66 ± 0,83 3,75 ± 0,67 0,203 
Módulo Elástico 
(kPa) 
39,45 ± 10,25 40,65 ± 7,03 0,669 
Complianza 
(mm2/kPa) 
1,43 ± 0,36 1,27 ± 0,28 0,118 
Índice Aumento (%) 
 
3,86 ± 11,37 1,30 ± 14,19 0,313 
Velocidad Onda 
Pulso (m/s) 
3,77 ± 0,49 3,78 ± 0,32 0,932 
GIMc Medio (mm) 
 
0,47 ± 0,06 0,39 ± 0,07 0,000 
GIMc Máximo (mm) 
 
0,53 ± 0,06 0,46 ± 0,07 0,014 
(Datos en medias ± DS) 
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El módulo elástico y el índice de aumento son 
superiores en el grupo control comparado con el grupo 
diabético, encontrándose también esta diferencia si se estudian 
aisladamente los varones. En la valoración del índice β de 
rigidez y la complianza los resultados son contradictorios. En 
cuanto al índice β de rigidez existe una cierta tendencia a 
presentar valores más bajos en los niños con diabetes que en 
los controles. Por el contrario, los valores de complianza son 
mayores en los niños con diabetes que en los controles. La 
velocidad de la onda de pulso aparece discretamente mayor en 
el grupo diabético, sin llegar a ser estadísticamente significativa 
(Tabla 12, Figura 12). 
 






 Los valores del parámetro grosor íntima-media 
carotídeo (GIMc) son claramente superiores en el grupo 
diabético, siendo esta diferencia estadísticamente significativa: 
GIMc Medio (diabéticos)= 0,47 ± 0,056 mm Vs GIMc Medio 
(controles)= 0,43 ± 0,072 mm (p 0,002) y GIMc Máximo 
(diabéticos)= 0,53 ± 0,060 mm Vs GIMc Máximo (controles)= 
0,49 ± 0,074 mm (p 0,001) (Tabla 12, Figura 13). 
 
Figura 13: Diagrama de cajas. GIMc medio en DM y no DM 
 
Estas diferencias se mantienen especialmente en el 
grupo femenino: GIMc Medio (niñas con diabetes)= 0,47 ± 
0,058 mm Vs GIMc Medio (controles niñas)= 0,39 ± 0,07 mm (p 
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0,000) y GIMc Máximo (niñas con diabetes)= 0,53 ± 0,06 mm 
Vs GIMc Máximo (controles niñas)= 0,46 ± 0, 07 mm (p 0,014). 
Pero son los varones los que presentan valores más elevados 




Figura 14: Diagrama de cajas. GIMc medio en los niños con diabetes, 







Figura 15: Diagrama de cajas. GIMc medio en niños con y sin DM 
 
Figura 16: Diagrama de cajas. GIMc medio en niñas con y sin DM 
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Edad (años) 12,8±2,7 12,7±2,9 12,9±2,7 13,2±2,5 13,5±2,4 12,6±2,7 
Índice Beta 
Rigidez 
3,29±0,74 3,1±0,58 3,66±0,83 3.51±0.86 3,38±0,92 3.75±0.67 
Módulo Elástico 
(kPa) 
38,22±9,33 36,9±8,15 39,45±10,25 39.7±9.1 39,22±10,08 40.65±7.03 
Complianza 
(mm2/kPa) 
1,5±0,37 1,57±0,38 1,43±0,36 1.42±0.32 1,49±0,31 1.27±0.28 
Índice Aumento 4,82±12,65 5,88±14 3,86±11,37 8.31±17.7 11,92±18,44 1.30±14.19 
Velocidad Onda 
Pulso (m/s) 
4,13±3,5 3,69±0,42 4,53±4,84 3.34±0.38 3,72±0,41 3.78±0.32 
GIMc Medio 
(mm) 
0,47±0,056 0,48±0,052 0,47±0,058 0.43±0.072 0,48±0,052 0.39±0.07 
GIMc Máximo 
(mm) 
0,53 ± 0,06 0,54 ± 0,06 0,53 ± 0,06 0,49 ± 0,07 0,51 ± 0,07 0,46 ± 0,07 





5.2.c.- GRUPO DIABETES MELLITUS 
  
 5.2.c.1.- Estudio comparativo por grupos realizados 
según el grado de control de la enfermedad 
 
 Los niños con mejor control metabólico parecen tener 
una complianza e índice de aumento mayores en comparación 
con el grupo de peor control (Tabla 16, Figura 17). 
 
Figura 17: Diagrama de cajas. Complianza en los casos, agrupados 
según su control metabólico 
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Tabla 16: Parámetros de rigidez arterial y GIMc de los casos, según 
control metabólico 
 
 Bueno Regular Malo p 
N 22 33 24  
Índice Beta 
Rigidez 
3,01 ± 0,54 3,37 ± 0,74 3,34 ± 0,83 0,167 
Módulo Elástico 
(kPa) 
33,68 ± 5,85 39,03 ± 9,49 40,08 ± 10,21 0,036 
Complianza 
(mm2/kPa) 
1,65 ± 0,40 1,47 ± 0,36 1,42 ± 0,34 0,101 
Índice Aumento 
(%) 
7,54 ± 15,05 4,97 ± 10,36 2,95 ± 13,35 0,288 
Velocidad Onda 
Pulso (m/s) 
3,53 ± 0,29 3,76 ± 0,43 3,83 ± 0,55 0,142 
GIMc Medio 
(mm) 
0,46 ± 0,05 0,48 ± 0,05 0,48 ± 0,06 0,312 
GIMc Máximo 
(mm) 
0,52 ± 0,05 0,54 ± 0,06 0,54 ± 0,07 0,588 
(Datos en medias ± DS) GIMc: grosor íntima-media carotídeo 
 
 
Existe una cierta tendencia a presentar valores más 
altos de índice β de rigidez y velocidad de la onda de pulso en 








Figura 18: Diagrama de cajas. Velocidad de onda de pulso en los 
casos, agrupados según su control metabólico 
 
Claramente, se encuentran cifras de GIMc Medio y 
Máximo más elevadas conforme peor es el control metabólico, 
así en el grupo de mal control metabólico encontramos valores 
de GIMc Medio 0,48 ± 0,061 mm Vs GIMc Medio 0,46 ± 0,054 
mm en el grupo de muy buen control metabólico (Tabla 16, 
Figura 19). 




Figura 19: Diagrama de cajas. GIMc medio en los casos, agrupados 
según su control metabólico 
 
 Para simplificar la interpretación, si se estratifican los 
pacientes diabéticos únicamente en dos grupos en función de 
su control metabólico, bueno y malo, las diferencias 
encontradas coinciden con las comentadas anteriormente. Así, 
el GIMc Medio (buen control)= 0,47 ± 0,053 mm Vs GIMc 





Tabla 17: Parámetros de rigidez arterial y GIMc de los casos, según 
control metabólico ajustado en dos categorías 
 Bueno Malo p 




























0,53 ± 0,06 0,54 ± 0,06 0,867 
(Datos en medias ± DS) GIMc: grosor íntima-media carotídeo 
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5.2.c.2.- Estudio comparativo por grupos realizados 
según el tiempo de evolución de la enfermedad 
 
 Los grupos formados son: 
 - Grupo 1: tiempo de evolución < 5 años, N = 33 
 - Grupo 2: tiempo de evolución ≥ 5 años y < 10 años, N 
= 30 
 - Grupo 3: tiempo de evolución ≥ 10 años, N = 16  
 
 Los resultados obtenidos sobre los distintos parámetros 
de rigidez arterial en estos grupos quedan reflejados en la 
Tabla 18. Se encuentra una pérdida de dos casos por falta de 
información acerca del tiempo de evolución diabética. 
 
Es destacable la tendencia al aumento del Índice β de 
rigidez asociado a un mayor tiempo de evolución de la 
enfermedad (3,59 ± 0,96 en el grupo 3 frente a 3,03 ± 0,63 en 
el grupo 1; p 0,036); lo mismo ocurre con el módulo elástico y el 
GIMc máximo (Tabla 18). Sin embargo, la complianza 





velocidad de la onda de pulso y el GIMc medio son mayores en 
el grupo 2 con respecto a los demás grupos (Figuras 21 y 22). 
 
Tabla 18: Parámetros de rigidez arterial y GIMc de los casos, según 
el tiempo de evolución de la Diabetes Mellitus 
(Datos en medias ± DS) GIMc: grosor íntima-media carotídeo 
 < 5 años 
 
≥ 5  < 10 años 
 
≥ 10 años p 
















5,49 ± 13,10 
 
6,20 ± 13,33 
 












0,53 ± 0,05 
 
0,53 ± 0,06 
 
0,54 ± 0,08 0,897 




Figura 20: Diagrama de cajas. Complianza en los casos, agrupados 
según su tiempo de evolución diabética 
 
Figura 21: Diagrama de cajas. Velocidad de onda de pulso en los 






Figura 22: Diagrama de cajas. GIMc medio en los casos, agrupados 
según su tiempo de evolución diabética 
 
 5.2.c.3.- Influencia del grado de control metabólico y 
tiempo de evolución de la Diabetes Mellitus en los 
parámetros de rigidez arterial y GIMc 
 
Los análisis de correlación practicados entre los 
diversos parámetros de rigidez arterial con el grado de control 
metabólico quedan reflejados en la Tabla 10 del Anexo. A su 
vez, los resultados de los análisis de correlación entre los 
parámetros de rigidez arterial y el tiempo de evolución de la 
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Diabetes Mellitus se exponen en la Tabla 11 del Anexo. No se 
encuentra ninguna relación lineal entre las variables estudiadas. 
 
 5.2.c.4.- Asociación entre la edad, las variables 
antropométricas, el estado puberal, la tensión arterial y las 
características metabólicas con los parámetros de rigidez 
arterial y GIMc en los niños con Diabetes Mellitus 
 
 Los resultados de los análisis de correlación y regresión 
lineal simple realizados entres las variables mencionadas se 
encuentran en el Anexo, Tablas 12-18. 
 
Se encuentra una relación positiva débil y 
estadísticamente significativa entre la edad y el índice β de 
rigidez (Coeficiente de Pearson 0,335; p 0,002; Tabla 12 del 
Anexo). La edad explica un 11,2% de la variabilidad del índice 
β de rigidez, aumentando un promedio de 0,09 el mencionado 
índice por cada aumento de un año de edad. La relación 
también es positiva entre la edad y el módulo elástico (Pearson 
0,377; p 0,001; Tabla 13 del Anexo); explicando un 14,2% de la 





cada aumento de un año de edad. La complianza disminuye 
con el aumento de edad, siguiendo una relación lineal negativa 
(Pearson -0,363; p 0,001; Tabla 14 del Anexo). La edad explica 
un 13,2% de la variabilidad de la complianza, disminuyendo un 
promedio de 0,05 mm2/kPa por cada aumento de un año de 
edad. No se encuentra relación entre la edad y el resto de los 
parámetros de rigidez arterial (índice de aumento y velocidad 
de la onda de pulso; Tablas 15 y 16 del Anexo) ni con el GIMc 
medio y máximo (Tablas 17 y 18 del Anexo). 
 
 Existe una relación estadísticamente significativa entre 
el peso y el módulo elástico (Rho de Spearman 0,406; p 0,000; 
Tabla 13 del Anexo) y también con la velocidad de la onda de 
pulso (Rho de Spearman 0,345; p 0,002; Tabla 16 del Anexo). 
El peso explica hasta un 11% de la variabilidad del módulo 
elástico, aumentando 0,227 kPa por cada Kg de aumento 
ponderal. No se encuentra relación entre el peso y otros 
parámetros de rigidez arterial (Tablas 12, 14 y 15 del Anexo) ni 
con el GIMc medio y máximo (Tablas 17 y 18 del Anexo). 
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 Entre el IMC y el módulo elástico se observa una 
relación positiva débil y estadísticamente significativa (Rho de 
Spearman 0,330; p 0,002; Tabla 13 del Anexo). El IMC  explica 
un 9,4% de la variabilidad del módulo elástico, aumentando un 
promedio de 0,918 kPa el mencionado índice por cada 
aumento de un Kg/m2 el IMC. No existe relación con otros 
parámetros de rigidez arterial (Tablas 12, 14-16 del Anexo), 
tampoco con el GIMc medio y máximo (Tablas 17 y 18 del 
Anexo). 
 
 Los perímetros braquial y abdominal se relacionan de 
forma positiva débil y con significación estadística con el 
módulo elástico (Rho de Spearman 0,369; p 0,001 y Pearson 
0,374; p 0,001; respectivamente, Anexo, Tabla 13). No existe 
relación con el resto de parámetros (Tablas 12, 16-18 del 
Anexo). El perímetro braquial explica un 12,5% de la 
variabilidad del módulo elástico, y el abdominal un 14%; 
aumentando un promedio de 0,919 y 0,396 kPa 







 El estado puberal según Tanner está relacionado con 
algunos parámetros de rigidez arterial alcanzando la 
significación estadística. Se encuentra relación positiva débil 
con el índice β de rigidez (Rho de Spearman 0,379; p 0,000; 
Tabla 12 del Anexo), con el módulo elástico (Rho de Spearman 
0,437; p 0,000; Tabla 13 del Anexo) y con la velocidad de la 
onda de pulso (Rho de Spearman 0,362; p 0,001; Tabla 16 del 
Anexo). El estado puberal explica un 13,7% de la variabilidad 
del índice β de rigidez y un 16.7% de la variabilidad del módulo 
elástico. La relación entre el estado puberal y la complianza es 
negativa (Rho de Spearman -0,402; p 0,000; Tabla 14 del 
Anexo) y explica un 15,2% de la variabilidad de la complianza. 
No se encuentra relación con el índice de aumento, GIMc 
medio y máximo (Tablas 15-17 el Anexo). 
 
 La tensión arterial se relaciona con los parámetros de 
rigidez arterial, encontrando los siguientes resultados. Existe 
una relación positiva y estadísticamente significativa entre la 
tensión arterial sistólica con el módulo elástico (Rho de 
Spearman 0,505; p 0,000; Tabla 13 del Anexo) y con la 
velocidad de la onda de pulso (Rho de Spearman 0,518; p 
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0,000; Tabla 16 del Anexo). La TAS explica hasta un 26,6% de 
la variabilidad del módulo elástico, aumentando un 0,446 kPa 
por cada mmHg. La relación con la complianza es negativa 
(Rho de Spearman -0,431; p 0,000; Tabla 14 del Anexo), la 
tensión arterial sistólica explica hasta un 14,2% de la 
variabilidad de la complianza, disminuyendo un 0,013 mm2/kPa 
por cada mmHg. En cuanto a la tensión arterial diastólica, sólo 
se encuentra relación con el módulo elástico (Coeficiente de 
Pearson 0,325; p 0,003; Tabla 13 del Anexo), explica un 10,6% 
de la variabilidad del módulo elástico, aumentando hasta 0,373 
kPa por cada mmHg. No se observa relación entre la tensión 
arterial sistólica y diastólica con el resto de parámetros de 
rigidez arterial y GIMc medio y máximo (Tablas 12, 15, 17 y 18). 
 
 Con el  resto de variables estudiadas: talla, pliegues 
tricipital y subescapular, glucemia, HbA1c, colesterol total, HDL 
colesterol, LDL colesterol y triglicéridos no se encuentra 







5.2.c.5.- Estudio comparativo de los parámetros de 
rigidez arterial y GIMc en función de la historia familiar de 
Diabetes Mellitus o antecedentes de enfermedad 
cardiovascular 
 
Los valores que adquieren las variables en función de la 
presencia o no de antecedentes familiares de Diabetes Mellitus 
o enfermedad cardiovascular se encuentran en las Tablas 19 y 
20. No se encuentra ninguna diferencia estadísticamente 
significativa entre las medias de las distintas variables en los 
grupos mencionados. 
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Tabla 19: Parámetros de rigidez arterial y GIMc según la existencia 
de antecedentes familiares de Diabetes Mellitus 
 AF DM Sin AF DM p 




























0,523 ± 0,04 0,536 ± 0,06 0,554 
DM: Diabetes Mellitus; AF ECV: antecedentes familiares de 





Tabla 20: Parámetros de rigidez arterial y GIMc según la existencia 
de antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular 
 AF ECV Sin AF ECV p 
N 
 




























0,497 ± 0,03 0,535 ± 0,06 0,164 
DM: Diabetes Mellitus; AF ECV: antecedentes familiares de 
enfermedad cardiovascular; GIMc: grosor íntima-media carotídeo 
 
 


































































6.1.- CARACTERÍSTICAS GENERALES 
 
Aceptado que el proceso de la aterosclerosis podría 
empezar ya durante la infancia, y que su progresión en la 
juventud estaría influenciada por la presencia de factores de 
riesgo tales como hipertensión, hipercolesterolemia, 
tabaquismo, obesidad y diabetes tipo 1 o tipo 2(52);  es 
esperable que nuestros resultados coincidan con estas 
premisas, al menos parcialmente, ya que el grosor aumentado 
de la íntima arterial y la alteración de las propiedades elásticas 
de las arterias están consideradas como la primera fase de la 
alteración vascular(113). 
 
La población sometida a estudio está formada por niños 
y adolescentes con una edad de 12,81 ± 2,75 años y un tiempo 
medio de evolución de la diabetes de alrededor de 6,5 años, 
siendo escaso el número de  pacientes  con tiempo de 
evolución igual o superior a 10 años. Su desarrollo pondo-
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estatural es normal, así como sus cifras de presión arterial 
sistólica y diastólica. Estas características la hacen similar a 
algunos de los grupos de niños y jóvenes con diabetes en los 
que se han realizado los estudios de valoración 
aterosclerótica(84, 114-118). 
 
El control metabólico de  nuestro niños, definido por la 
HbA1c, es aceptable (7,92 ± 1,05%; rango 6,32 - 11,76%), 
siendo escaso el número de valores de hemoglobina 
glicosilada igual o superiores a 10%. Ello no debería haber 
supuesto, en principio, un problema para la elaboración de los 
grupos según el nivel de control metabólico; no obstante, en el 
establecimiento de éstos, se tuvieron en cuenta otra serie de 
aspectos. Si únicamente se considerara mal controlado al niño 
con hemoglobina glicosilada igual o superior a 8,5%, en este 
grupo contaríamos con 14 pacientes. Sin embargo, cuando se 
valora, además, la actitud negativa que mostraban los niños 
con respecto a su condición diabética, la ausencia de 
voluntariedad por llevar un adecuado control metabólico y la 
carencia de responsabilidad en la toma de decisiones 





Por todo lo anteriormente especificado en relación a la 
edad, tiempo de evolución diabética y grado de control 
metabólico, cabría pensar a priori que no deberían existir en 
esta población excesivos cambios ateroscleróticos precoces. 
Se ha demostrado su existencia, encontrándose alteraciones 
en la exploración ecográfica realizada, y sobre todo, se ha 
demostrado la existencia de diferencias estadísticamente 
significativas si se comparan los valores de los parámetros 
estudiados con los hallados en el grupo control. 
 
 
6.2.- PARÁMETROS DE RIGIDEZ ARTERIAL Y GIMc 
 
El índice grosor íntima-media carotídeo (GIMc), 
cuantificado mediante ecografía modo B de alta resolución, es 
un buen índice predictivo de futuros eventos cardiovasculares, 
incluyendo ictus o infarto agudo de miocardio, como ya ha sido 
referido repetidamente(113, 119, 120). Presenta una buena 
correlación con los factores de riesgo cardiovascular y 
aterosclerosis del territorio coronario(121). Su técnica accesible y 
no invasiva muestra resultados comparables a los obtenidos en 
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otras exploraciones, como la  angiografía coronaria(122) o la 
ecografía intravascular(123, 124). 
 
Se han estudiado otros parámetros como el grosor 
externa-media carotídeo o el valor máximo del grosor íntima-
media(125). Sin embargo, es el grosor medio íntima-media 
carotídeo el parámetro considerado como marcador más 
importante y fiable de aterosclerosis precoz, por su correlación 
con la enfermedad coronaria y como predictor de futuros 
eventos cardiovasculares en adultos(126). 
 
A pesar de la evidente utilidad de la valoración del GIMc, 
hemos de tener en cuenta tres limitaciones. La primera es la 
relativa a la propia técnica ecográfica, que requiere personal 
entrenado y un equipo apropiado. La existencia de distintos 
protocolos de adquisición y tratamiento de los datos dificulta la 
comparación de los resultados entre los diferentes estudios, lo 
que formaría la segunda de las limitaciones. En la presente 
investigación, todas las exploraciones ecográficas han sido 
realizadas por una única persona con amplia experiencia en la 





para minimizar la variabilidad de los resultados, se toman las 
mediciones del GIMc en la pared arterial más alejada del 
transductor ecográfico, calculando la media de un mínimo de 3 
determinaciones. El análisis de las imágenes almacenadas en 
el equipo ecográfico, para estimar la rigidez arterial, se realiza 
con un software automático, evitando la evaluación manual, 
disminuyendo así la variabilidad inter e intraobservador. La 
tercera de las limitaciones en el estudio del GIMc, es la 
carencia de valores de referencia para la población pediátrica 
en el territorio español. Es por ello que, para poder efectuar 
comparaciones de los resultados obtenidos, se han realizado 
mediciones a una población sana de semejantes características 
a la estudiada con diabetes. 
 
Hemos encontrado que los niños con diabetes, 
independientemente de estar bien o mal controlados, tienen un 
índice GIMc superior a la población sana de igual edad y sexo. 
Este resultado no es de extrañar, dado que la diabetes en sí 
misma es reconocida como factor que aumenta el riesgo de 
ateroesclerosis precoz. Sin embargo, en la bibliografía revisada 
no hay unanimidad en este sentido. Frente a Järvisalo(92, 127) y 
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otros autores(66, 113, 114, 120, 128) que refieren, al igual que lo 
hallado en el presente trabajo, valores significativamente 
elevados de velocidad de onda de pulso y GIMc, otros 
autores(114, 117, 129, 130)  no encuentran diferencias entre niños con 
diabetes y sin ella. Estos aspectos dispares podrían ser 
debidos, en parte al menos, a las técnicas ecográficas 
realizadas, cuya dificultad es conocida, ya referido 
anteriormente; o bien derivado de las diferencias entre los 
grupos poblacionales estudiados, como el rango de edad, la 
gravedad, duración y control metabólico de la diabetes o un 
limitado tamaño muestral. 
 
Se podría interpretar que estos últimos aspectos serían 
los responsables de haber provocado algunos resultados poco 
esperables en nuestro estudio, como por ejemplo, cifras más 
elevadas del índice β de rigidez en los controles o aumento de 
la complianza en los niños con Diabetes, al igual que lo 
publicado por algunos grupos de trabajo(84). Cuando se 
analizan de forma conjunta los datos nos encontramos con esta 
paradoja, que los controles parecen tener mayor rigidez arterial 





interpretación de estos resultados es una cierta heterogeneidad 
de la población control, ya que aunque las edades de los dos 
grupos son similares, el estado puberal en algunos niños 
control es más avanzado que en los niños con diabetes, 
aunque sin significación estadística. 
 
En adultos se ha detectado una tasa de progresión del 
GIMc de 0.017-0.02 mm/año en sujetos sanos con una edad 
media de 40 años(131), y otros grupos de trabajo refieren una 
diferencia de 0.016 mm/año en sujetos diabéticos de 18.9 ± 3.3 
años de edad media(132). Sin embargo, los resultados en la 
población infantil son contradictorios; frente a algunos autores 
que no encuentran esta relación(133), otros demuestran una 
correlación débil pero estadísticamente significativa del GIMc 
con la edad(134, 135), y también con la talla y el IMC(95). En 
nuestro estudio, hemos encontrado una relación positiva débil y 
estadísticamente significativa entre la edad, el índice β de 
rigidez y el módulo elástico. La relación con la complianza es 
negativa, de forma que ésta disminuye con el paso de los años, 
tal y como era de esperar. Otros autores encuentran además 
relación entre la edad y el resto de los parámetros de rigidez 
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arterial, así como con el GIMc(135). De forma independiente, hay 
mayor rigidez y espesor arterial en los niños con Tanner 3 y 4, 
al igual que refieren otros grupos de trabajo(136). Hemos podido 
demostrar una relación positiva con significación estadística 
con el índice β de rigidez, el módulo elástico y la velocidad de 
la onda de pulso, y, negativa con la complianza. 
 
 La diferencia en los valores del GIMc entre el sexo 
masculino y femenino observada en nuestro estudio (cifras de 
GIMc superiores en niños, con respecto a niñas) coincide con 
la referida en la literatura(13, 116, 136-138). 
  
Control metabólico 
Aunque existe controversia acerca del mecanismo 
exacto de cómo influye el control de la diabetes en la aparición 
de ateroesclerosis en los pacientes con DM1, tal efecto es 
evidente. La exposición crónica a cifras elevadas de glucosa en 
sangre (en concreto el grado y la duración de la hiperglucemia) 
está claramente relacionada con el desarrollo de 





cardiovascular en adultos y preadolescentes con Diabetes 
Mellitus(114, 122, 123, 139, 140). 
 
Al igual que el grupo noruego dirigido por 
Margeirsdottir(84), en este estudio no hemos observado 
asociación entre el GIMc y la glucemia. La correlación positiva 
entre el GIMc y la glucemia en ayunas sugiere que la 
acumulación de los productos finales de glicación, presentes 
por la deficiencia de insulina, aumenta el estrés oxidativo con el 
consiguiente daño celular. Esta hipótesis se ve reforzada por la 
correlación negativa encontrada entre el GIMc y las unidades 
de insulina diarias administradas(136), que no hemos encontrado 
en nuestro estudio. La insulina actúa modulando la liberación 
de sustancias vasodilatadores, como el óxido nítrico o las 
prostaglandinas, desde el endotelio vascular, mediante la 
estimulación-inhibición del sistema nervioso simpático y 
protegiendo a las células musculares espumosas del vaso 
sanguíneo de la apoptosis inducida por el estrés oxidativo(141). 
Por lo tanto, estos efectos vasodilatadores y antioxidantes 
están disminuidos en los casos de deficiencia de insulina. En 
nuestros casos, las cifras de glucosa registradas no fueron 
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recogidas necesariamente en ayunas, ya que la mayoría de los 
pacientes se realizaban la determinación en la propia consulta, 
sin llegar en ayunas desde la noche anterior. Además, los 
cambios encontrados en el GIMc son relativamente pequeños y 
el tiempo de seguimiento ha sido corto, en comparación con el 
llevado a cabo por otros estudios que sí han encontrado 
relación entre el GIMc y la glucemia(136, 142). Tampoco hemos 
encontrado una clara relación lineal entre el GIMc y la HbA1c, 
lo que sí coincide con la mayoría de los datos publicados(142-144). 
Como se ha explicado anteriormente, la Diabetes Mellitus 
compromete la función endotelial mediante la reducción del 
óxido nítrico producido por las células endoteliales. Esta 
disfunción se ha relacionado con los niveles de HbA1c en los 
niños con diabetes(145, 146). Sin embargo, los datos referidos en 
la literatura indican que estos cambios estructurales no se 
pueden relacionar con simples parámetros como la HbA1c en 
edades tempranas. Hallazgo corroborado en el presente 
trabajo. Cuando se tiene en cuenta, para la estimación del 
control metabólico, además de la HbA1c, la valoración 
integrada de todos los factores que influyen en el manejo de la 





tendencia al empeoramiento de los parámetros de rigidez 
arterial y aumento del índice GIMc, en los pacientes con mal 
control metabólico, en comparación con los que llevan un buen 
control de su diabetes (Figuras 17-19). 
 
Figura 17: Diagrama de cajas. Complianza en los casos, agrupados 
según su control metabólico 
 
Figura 18: Diagrama de cajas. Velocidad de onda de pulso en los 
casos, agrupados según su control metabólico 




Figura 19: Diagrama de cajas. GIMc medio en los casos, agrupados 
según su control metabólico 
 
Una vez más, las exploraciones precoces de cualquier 
problema que vaya a surgir, o que ya esté surgiendo, en el niño 
con DM1, pueden influir en la toma de decisiones secundarias 
para evitar el  progreso de estos hallazgos. Así, los resultados 
obtenidos deben ser comunicados a los padres y pacientes, 
como posible motivación de comportamientos posteriores en 
orden de conseguir un control metabólico óptimo. Ahora bien, 
nos encontramos frente a un nuevo reto en el manejo del niño 
con DM1. ¿Cómo explicar estos hallazgos a pacientes y 
familiares, si tenemos en cuenta la incertidumbre que rodea 





mejorar el control metabólico, consiguiendo un descenso de la 
HbA1c, va a frenar el incremento del GIMc? La DM1 es una 
entidad poco percibida por los niños que la padecen, ya que no 
les ocasiona ningún síntoma que ellos relacionan con estar 
enfermos (dolor, fiebre, malestar etc). La experiencia clínica 
nos muestra, que muchos de estos pacientes no entienden su 
condición, y la tratan como si fuera una “enfermedad virtual”. 
Esta situación a veces cambia cuando aprenden a identificar 
los síntomas físicos de la hipoglucemia, a pesar de que en 
muchos casos éstas pasan desapercibidas. Sin embargo, 
siguen sin asumir las complicaciones micro y macrovasculares 
que su enfermedad les puede ocasionar a medio o largo plazo. 
Las determinaciones de los parámetros de elasticidad arterial y 
del GIMc son datos objetivos, que el propio paciente puede 
visualizar en el monitor mientras se le realiza la ecografía. Con 
una explicación previa de la prueba, el niño, sobre todo el 
adolescente, puede entender cuál es la alteración física que el 
mal control de su diabetes le está ocasionando. La realización 
de la ecografía, y sus resultados alterados si los hubiera, 
pueden ser utilizados para explicar a pacientes y familiares las 
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alteraciones vasculares que presenta, con el fin de alentarles a 
mejorar el control metabólico de su diabetes. 
 
En este sentido, los resultados del Diabetes Control and 
Complications Trial son alentadores; demuestran que el 
tratamiento intensivo de la DM1 con múltiples dosis de insulina 
diarias (en función de los resultados de las glucemias capilares, 
el ejercicio realizado y las raciones de hidratos de carbono) 
reduce la progresión del GIMc, en una población diabética de 
entre 13 y 39 años, controlada durante 12 años. Y este efecto 
beneficioso sobre el GIMc se percibe sobre todo en los 6 
primeros años de terapia(3, 147).  Otros grupos, que estudian este 
índice en la misma población diabética con dos años de 
diferencia, observan cifras de HbA1c más elevadas en los 
pacientes con progresión del GIMc con respecto a los que lo 
mantienen estable(115, 143). También, refieren valores más 
elevados de TAS e IMC en estos pacientes(148). Todo ello 
refuerza la teoría que hemos estado defendiendo hasta ahora: 
el mal control metabólico de la DM1 juega un papel 
importantísimo en la patogénesis de la aterosclerosis subclínica, 





hipertensión arterial(149) o la obesidad(150). Por tanto, es 
primordial informar que, además de cuidar la diabetes en sí 
misma, va  a existir un potencial efecto positivo de protección 
en la salud vascular mediante una nutrición adecuada, un estilo 
de vida saludable y la práctica regular de ejercicio. 
 
Otros estudios, que refieren también reducción del GIMc, 
son los realizados en adultos seleccionados con DM1 
sometidos a trasplante alogénico de islotes pancreáticos(151). En 
ellos, al restablecer la secreción endógena de insulina cuando 
se consigue llegar al control metabólico óptimo, existe una 
mejoría de estos patrones. 
 
En nuestro caso, sería interesante seguir la evolución 
de los pacientes, con repetición de la exploración ecográfica 
tras unos años, para conocer su situación. Hay que recordar, 
sin embargo, que la valoración a largo plazo puede estar 
sesgada, ya que, como se ha comentado anteriormente, se ha 
comprobado en adultos que el GIMc aumenta con la edad (131, 
132, 135). 
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Según lo publicado y referido anteriormente, parece 
lógico aventurar que los hallazgos ecográficos que indican 
afectación aterosclerótica subclínica deberían ir seguidos de un 
tratamiento precoz preventivo, al igual que en la hiperlipidemia 
familiar(152-154). No obstante, está todavía por dilucidar qué 
estrategias específicas serían las más adecuadas. Serán 
necesarios más estudios para llegar a una unificación en este 
sentido, así como valoraciones de riesgo-beneficio de dichas 
actuaciones. 
 
Tiempo de evolución diabética 
Comparados con sus controles sanos de misma edad y 
sexo, los niños con DM1 tienen arterias más rígidas, y este 
proceso se inicia mucho antes de que aparezca cualquier signo 
clínico de enfermedad micro o macrovascular. Este aumento de 
la rigidez se correlaciona con la duración de la Diabetes 
Mellitus, independientemente de la edad del paciente(121). En 
los grupos de niños con DM1 que han sido seguidos a lo largo 
de los años, con varias valoraciones del GIMc, se ha 
demostrado un aumento de éste en los de mayor tiempo de 





En consonancia con otros estudios(84, 115, 148), hemos 
observado un empeoramiento de los parámetros de rigidez 
arterial, con disminución de la complianza y aumento de la 
velocidad de la onda de pulso y del índice GIMc, a mayor 
tiempo de evolución diabética (Figuras 20-22), a pesar de no 
haber encontrado relaciones lineales entre dichos parámetros. 
Esta situación, de nuevo, se puede explicar por la influencia de 
la formación de los productos de glicación de larga vida media, 
altamente reactivos con las paredes vasculares, que 
normalmente, y en ausencia de Diabetes Mellitus, tardarían 
muchos años en desarrollarse. 
 
Figura 20: Diagrama de cajas. Complianza en los casos, agrupados 
según su tiempo de evolución diabética 




Figura 21: Diagrama de cajas. Velocidad de onda de pulso en los 
casos, agrupados según su tiempo de evolución diabética 
 
Figura 22: Diagrama de cajas. GIMc medio en los casos, agrupados 





6.3.- FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR 
 
Se ha demostrado una correlación positiva entre la 
extensión de las lesiones ateroscleróticas precoces en las 
arterias aorta y coronarias con la presencia de factores de 
riesgo cardiovascular(155-157). De esta forma, un IMC elevado 
durante la infancia se relaciona con mayor riesgo de 
enfermedad coronaria de adulto. La hipertensión arterial en el 
niño puede predecir la misma en el adulto, y ésta se asocia a 
mayor mortalidad por enfermedad cardiovascular. 
 
Como ya ha quedado reflejado en la Introducción, la 
angiopatía específica de la Diabetes Mellitus tipo 1 es 
predominantemente una enfermedad de los pequeños vasos, 
pero la aterosclerosis de los grandes vasos se presenta de 
forma más precoz que en la población no diabética e influye 
sobre el pronóstico de los órganos afectados por la 
microangiopatía, así como sobre el pronóstico general, 
constituyendo la principal causa de muerte(158-160). 
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Los pacientes con Diabetes Mellitus tipo 1 presentan de 
2 a 4 veces más riesgo de desarrollar enfermedad 
cardiovascular que la población no diabética(161). En estos 
pacientes, la instauración en época infantil de su condición 
diabética y las complicaciones renales añadidas son factores 
influyentes de la historia natural de la aterosclerosis(162, 163). 
 
La muestra estudiada no incluye ningún paciente con 
IMC en el límite de obesidad, y únicamente 4 casos (5%) se 
encuentran en el rango de sobrepeso; no obstante destaca un 
IMC mayor en el grupo de niños con diabetes que en los 
controles, alcanzando significación estadística en el grupo 
femenino. Estas diferencias deben ocurrir precozmente(118), ya 
que, además de presentar mayor IMC, las niñas con diabetes 
tienen cifras más elevadas de los perímetros braquial y 
abdominal, pliegues tricipital y subescapular, niveles de 
colesterol total, LDL y triglicéridos, y menores de HDL 
colesterol. El aumento del IMC tendría que guardar una cierta 
correlación con los parámetros de rigidez arterial, en el 
presente estudio sólo se encuentra una relación 





que sucede con los perímetros braquial y abdominal. No hemos 
podido demostrar relación lineal de los citados parámetros con 
el GIMc, coincidiendo con lo publicado(118). 
 
Las cifras de tensión arterial, obtenidas mediante el 
método estándar previamente al inicio del estudio carotídeo, se 
encuentran dentro de los límites de la normalidad aunque están 
ligeramente aumentadas en los niños con diabetes. Estas 
diferencias  son significativas en la TAD, tanto en el sexo 
masculino como en el femenino. Coincidiendo con lo afirmado 
en la literatura(155, 164) , existe  una relación lineal y 
estadísticamente significativa entre la TAS y el módulo elástico, 
la velocidad de la onda de pulso y la complianza (siendo esta 
última correlación negativa). Se ha descrito una alteración en el 
ritmo circadiano de la presión arterial en pacientes diabéticos, 
con alteración de la relación día-noche. Esta alteración, aunque 
aparece ya en pacientes sin ningún signo de nefropatía, sólo se 
hace significativamente estadística en aquellos con proteinuria 
por encima del rango normal (> de 300 mg/24 h)(165), situación 
que no se presenta en ninguno de nuestros casos. La 
significación de estos cambios en la tensión arterial sobre el 
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sistema vascular y sobre el riñón no están aclarados. Se han 
observado alteraciones en la elasticidad arterial, representada 
por la velocidad de la onda de pulso, en pacientes jóvenes con 
tensión arterial en el límite superior de la normalidad o con 
hipertensión de bata blanca(166, 167). Estos autores sugieren que 
la velocidad de la onda de pulso aumentada, observada en 
pacientes con tensión arterial límite, no sólo se debe al 
aumento de la presión arterial, si no que también refleja los 
cambios en la pared arterial. Los niños diabéticos muestran un 
aumento de la velocidad de la onda de pulso, 
independientemente de su control metabólico y de su tiempo 
de evolución. Un cambio similar se produce en los demás 
parámetros que valoran la elasticidad arterial. Esto sugiere que 
los cambios que se producen en la elasticidad arterial pueden 
ser uno de los desencadenantes del aumento de la tensión 
arterial observada en los pacientes(168). 
 
El aumento del índice GIMc ha sido documentado en 
niños y adolescentes con hipercolesterolemia(116, 137, 169), 
enfermedad renal crónica(170) hipertensión arterial(171), 





sujetos que presenten factores de riesgo cardiovascular 
durante su infancia y adolescencia desarrollarán cambios 
ateroscleróticos precoces y de forma más rápida en su edad 
adulta, en comparación con los que no contaron con estos 
factores(74).  En la  población estudiada, únicamente 9 niños 
presentan hipercolesterolemia, no existiendo correlación con un 
mayor índice GIMc. 
 
Cabría esperar que los pacientes con antecedentes 
familiares de Diabetes Mellitus o enfermedades 
cardiovasculares contaran con peores parámetros de rigidez 
arterial y  GIMc(174). Sin embargo, en nuestro estudio no hemos 
encontrado diferencias. Este resultado se encuentra 
probablemente influido por la baja prevalencia de antecedentes 
familiares en nuestra muestra, ya que únicamente el 16% de 
los casos cuentan con antecedentes de DM, y sólo el 4.9% de 
enfermedad cardiovascular. 
 
En conocimiento de todo lo anterior, es necesario 
conseguir el mejor control metabólico en los niños con diabetes. 
Una intervención exhaustiva sobre el resto de factores de 
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riesgo, reducirá la aparición de alteraciones ateroscleróticas 

















































1.- Los pacientes con diabetes, con independencia de 
su control metabólico, en comparación con la población sana, 
muestran signos de aterosclerosis temprana, como quedaría 
objetivado con el aumento de la velocidad de la onda de pulso 
y del grosor íntima-media carotídeo.  
 
 
2.- Los resultados obtenidos son coherentes con otros 
descritos, a igualdad de pacientes y métodos utilizados. Es 
necesaria la unificación de criterios establecidos en la 
población con diabetes y la existencia de un único observador 
para homogeneizar los datos. 
 
 
3.- Los indicadores de aterosclerosis precoz están 
preferentemente relacionados con el sexo masculino, tanto en 
la población de niños con diabetes como en la población 
control. 
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4.- No se ha podido demostrar una asociación entre el 
grosor íntima-media carotídeo y la edad, conforme consta en la 
bibliografía. Sin embargo, otros parámetros de rigidez arterial 
como el índice β de rigidez, el módulo elástico y la complianza 
aumentan con los años. Existe una mayor rigidez y espesor 
arterial en los pacientes con estado puberal Tanner 3 y 4. 
 
 
5.- Se observa un aumento de la rigidez arterial ligada al 
mayor IMC, presente especialmente en las adolescentes 
femeninas con diabetes. Sin embargo, este hallazgo no se 
corresponde con un aumento del grosor íntima-media carotídeo. 
 
 
6.- Se constata una mayor velocidad de onda de pulso y 
menor complianza a mayor tensión arterial. Hay que destacar 
sin embargo, que todos los pacientes presentan cifras de 






7.- No existe una clara relación lineal, en los niños con 
diabetes, entre el colesterol, triglicéridos y los parámetros de 
rigidez arterial y el grosor íntima-media carotídeo. No obstante, 




8.- Se encuentra una tendencia al aumento de los 
parámetros de rigidez arterial y del grosor íntima-media 
carotídeo en relación con peor control metabólico. También, los 
pacientes diabéticos de mayor tiempo de evolución presentan 
cifras de velocidad de onda de pulso y GIMc ligeramente 
elevadas frente a los de corta evolución. 
 
 
9.- No se ha podido demostrar una relación clara entre 
los antecedentes familiares de Diabetes Mellitus y/o 
enfermedad cardiovascular con los parámetros de rigidez y 
grosor arteriales encontrados en los niños. 
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10.-De los resultados obtenidos, se deduce que los 
pacientes que podrían ser más susceptibles de desarrollar 
signos precoces de aterosclerosis serían varones de mayor 
edad, mayor tiempo de evolución diabética, peor control 
metabólico y en estado puberal 3 ó 4. 
 
 
11.- La ecografía carotídea cumple con suficientes 
criterios de indicación para establecerse como una prueba más 

























Tabla 1: Características de la población diabética (Valores absolutos). 



















1 11 V 33,7 -0,35 146,6 0,65 15,81 -1,04 
2 17 V 70 0,34 163,2 -1,24 26,28 1,38 
3 14 M 47 -0,58 164,8 0,59 17,31 -1,33 
4 10 M 31 -0,44 137,9 -0,02 16,3 -0,69 
5 10 V 47,8 1,82 156 2,22 23,7 0,93 
6 11,5 M 43 0,26 141,9 -0,49 21,5 0,82 
7 14 V 34,2 -1,91 149,5 -1,9 15,3 0,61 
8 8 M 31,4 0,32 134,4 0,66 17,6 -0,04 
9 10 M 35,8 -0,19 145,1 0,56 16,62 -0,66 
10 13 M 55,4 0,68 155,4 -0,09 22,78 0,79 
11 17 M 46,5 -1,16 164,4 0,54 16,9 -1,55 
12 14 V 46,3 -1,03 164,2 -0,51 17,1 -1,32 
13 11 V 42,2 0,25 150 0,78 18,27 0,82 
14 13 M 54,5 0,81 160 0,69 21,25 0,35 
15 9 V 32,3 0,65 137,7 0,55 17 0,49 
16 14 V 66,7 0,38 174,3 1,14 22 0,96 
17 16 M 63,7 0,54 160 -1,8 24,9 1,29 
18 16 V 75,2 0,88 175 0,26 24,6 1,27 
19 17 V 72 0,39 182,7 0,96 21,6 0,12 
20 13,8 M 58 0,79 156 -0,22 23,83 1,04 
21 16,9 M 46 -1,09 160,9 0,02 17,77 -1,28 
22 16,17 M 46,9 -0,82 156,6 -0,52 19,12 -0,74 
23 11,5 V 37 -0,22 152 1,06 16,01 0,7 
24 18,5 V 62 -0,53 176,4 0,3 19,92 -0,79 
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25 10,75 V 31 -0,44 132,8 -0,81 17,58 0,81 
26 12,8 V 54 0,75 160,2 1 21,04 0,48 
27 11 V 35 0,1 142,5 0,45 17,24 0,79 
28 11 M 36 -0,3 152 1,08 15,58 -1,12 
29 16,4 M 57,5 0,19 165 0,55 21,12 -0,03 
30 13,3 V 50 1,92 167,6 0,34 17,8 -0,6 
31 12,75 M 64,6 2,08 169,5 2,1 22,49 0,89 
32 14 M 63,7 1,28 161,8 0,47 24,06 1,12 
33 15,42 V 68,1 0,95 180 1,55 20,79 -0,23 
34 13,5 M 45 -0,32 161,2 0,59 17,32 -1,06 
35 8,1 M 27,9 0,16 121,1 -0,76 19,06 0,89 
36 15 M 49,9 -0,3 162,3 0,33 18,85 -0,76 
37 13,25 M 48,6 0,22 158,5 0,51 19,35 -0,28 
38 17,33 V 66,9 0,07 175,7 0,28 21,72 -0,13 
39 8 V 23,4 -0,42 119 -1,02 16,52 -0,17 
40 15,75 M 68,6 1,36 162 0,19 26,14 1,82 
41 12,42 M 48,6 0,63 162,5 1,59 18,4 -0,35 
42 11 M 30,9 -0,67 140 -0,04 15,77 -0,99 
43 17,12 M 53,8 -0,26 162 0,16 20,5 -0,31 
44 8,33 M 33,7 1,01 138,7 1,69 17,52 0,19 
45 11,42 M 41,8 0,36 138,1 -0,58 21,92 1,23 
46 15,6 V 72,7 1,12 173 0,34 24,29 1,02 
47 11,8 V 42,8 0,79 157,3 2,03 17,3 -0,45 
48 15,5 M 52,1 -0,21 158 -0,31 20,87 -0,06 



























49 9,5 M 25,6 -0,43 130 0,07 15,15 -0,93 
50 12,17 V 53,4 1,36 147,5 0,16 24,54 1,91 
51 13,75 M 39,4 -0,88 150,6 -0,67 17,37 -1,04 
52 13 M 49,8 0,54 160,7 1,06 19,28 -0,19 
53 15,5 V 57,9 0,04 173,8 0,68 19,17 -0,58 
54 9,16 V 51,8 3,76 151 2,64 22,72 2,27 
55 9,75 M 29,5 -0,39 131,2 -0,53 17,14 -0,26 
56 11,75 V 43,5 1,23 154,3 1,99 18,27 0,85 
57 13,25 V 34,3 -1,27 141,5 -1,36 17,2 -0,8 
58 16,92 V 58,4 -0,64 173,7 0,05 19,36 -0,91 
59 14,75 M 62,2 1,03 170 1,33 21,52 0,25 
60 15,1 V 74,5 1,53 176,3 0,98 23,97 1,13 
61 15,5 V 46,3 -0,77 165,7 0,66 16,86 -1,5 
62 14,75 M 52,6 0,26 146,9 -1,33 24,37 1,22 
63 11,75 V 52,7 2,03 148,2 0,86 23,99 2,04 
64 8,58 V 33,8 1,53 139,2 1,86 17,44 0,25 
65 16,66 M 60,9 0,51 153,6 -0,9 25,81 1,65 
66 13,66 M 47,5 -0,07 157,4 0,14 19,17 -0,43 
67 13 V 39,7 0,1 151,7 1,02 17,25 0,77 
68 15 M 51,3 -0,02 160,2 0,12 19,99 -0,28 
69 12 V 39,2 0,04 155,3 1,48 16,25 0,71 
70 12,33 M 48,7 0,65 154,1 0,6 20,51 0,33 
71 10,5 V 31,3 -0,4 140,8 0,22 15,79 0,72 
72 10 V 35,9 1,18 139,3 1,03 18,5 0,44 
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73 11,83 M 32,6 -0,88 148,7 0,31 14,74 -1,54 
74 9,5 V 28,4 -0,03 137,4 0,77 15,04 -1,07 
75 8 M 29,3 1 122,7 0,32 19,46 1,53 
76 14,5 V 51,8 -0,28 163,9 -0,21 19,42 0,81 
77 8,42 V 29,6 0,74 136,6 1,49 15,86 -0,47 
78 12,42 M 52,7 1,07 161 1,41 20,33 0,27 
79 12,83 M 67,8 2,41 161 1,09 26,16 2,14 
80 9,5 V 31,1 0,41 133,5 0,24 17,45 -0,02 
81 8,5 M 23,8 -0,68 119,7 -1,32 16,61 -0,28 



























Tabla 2: Características y tensión arterial de la población diabética 























1 2 20 6,66 4,73 62 95 63,6 No No 
2 4 32 19,86 9,93 87,8 131 78,6 No No 
3 4 23 12,93 7,93 68 93,33 59 Sí No 
4 1 22 19,13 8,66 68 95,33 65,66 Sí No 
5 2 23,7 11,86 6,93 69,5 107 71,66 No No 
6 2 28 28,03 14,86 78 107,66 68 Sí Sí 
7 3 20 9,06 4,93 65 111,33 83,66 No Sí 
8 1 21 13,2 8,13 56 96,33 59,33 Sí No 
9 2 21,4 16,33 6,7 70 111 72,66 No No 
10 4 30,5 25,1 12,4 81,5 98,66 59,66 No No 
11 4 23,2 16,66 8,73 70 101,33 64,33 No Sí 
12 4 23 10,26 7,66 71 101 65,33 No No 
13 3 26 16,13 6,6 67,5 104 71,66 No No 
14 3 25 15,4 13,86 79,5 101 63 No Sí 
15 2 20,5 8 7 61,5 114,66 74 No No 
16 4 28,5 6,6 6,8 74,5 134,66 78,33 No No 
17 4 29,5 24,5 22 88,5 127 73,66 Sí No 
18 4 31 18,6 12,8 88 122 77 No No 
19 4 26,5 12,8 14 89 115,33 68,33 No No 
20 3 29 28,1  75 107 72,33 No No 
21 4 23,8 16,13 6,13 69,7 93 55 Sí No 
22 4 24,3 15,16 10,1 70,8 105 64 Sí No 
P. Braq: perímetro braquial; P. Tric: pliegue tricipital; P. Sub: pliegue 
subescapular; P. Abd: perímetro abdominal; TAS: tensión arterial 
sistólica; TAD: tensión arterial diastólica; AF DM: antecedentes 
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Tabla 2: Características y tensión arterial de la población diabética 























23 2 21,5 11,16 5,26 67 112,66 76,66 No No 
24 4 27 6 6,66 77 118,33 66,33 No No 
25 1 22 9,73 5,73 61,5 94 56,33 No No 
26 3 26 18,86 9,93 79,5 96,66 61,33 No No 
27 2 20 10,66 6,66 64,5 96,33 63,33 No No 
28 2 21 10 7,06 65,5 125 83,33 Sí No 
29 4 27 21,46 9,93 73,5 132 84 Sí No 
30 3 22,5 9,06 6,86 71 116,66 64,66 No No 
31 4 27 18,06 14 81 116 76 No No 
32 4 30,5 26,33 12,46 83 118,33 68,33 No No 
33 4 28 7,4 8,33 77,5 129,33 75,33 No No 
34 3 23,5 15,33 10,06 69 108,66 72,33   
35 1 23 8 16,06 60,5 104,33 65,66 No No 
36 4 23,5 13,06 8,86 77 94,66 56,66 No No 
37 3 24 17,26 7,06 73 110 70 No No 
38 4 28,5 10,66 7,66 81,5 131,66 81 No No 
39 1 20 10,8 6,33 56 98,66 66,66 No No 
40 4 29,5 28,06 24,96 91,7 116,66 62,66 Sí No 
41 3 23 15,33 9,06 75,5 114 64 No No 
42 1 22 5,26 13,66 59 96,33 60,66 No No 
43 4 26,5 20,2 10,2 77,5 112 61,66 No No 
44 1 24 17,26 6,33 66,5 96,33 65,66 No No 
P. Braq: perímetro braquial; P. Tric: pliegue tricipital; P. Sub: pliegue 
subescapular; P. Abd: perímetro abdominal; TAS: tensión arterial 
sistólica; TAD: tensión arterial diastólica; AF DM: antecedentes 







Tabla 2: Características y tensión arterial de la población diabética 























45 3 23,5 12,33 12,46 77,5 114,33 81,33 No No 
46 4 31 12,66 7,33 81 110,66 71,66 No No 
47 2 21 8,8 6,66 70,5 105,66 67,77 No No 
48 4 26 21,93 12,86 75,5 109,66 75 No No 
49 1 18,8 6,73 5,73 57 111,66 70 No No 
50 1 32 30,46 20 84,5 117,66 77,33 No No 
51 3 22,3 18,86 12,13 72 120,33 82,66 Sí No 
52 3     111,66 58,33 No No 
53 4     106 59 No No 
54 1 27 20,03 16,86 78,5 111,66 72,33 No No 
55 1 21,5 14,8 7,33 61,5 106 67,66 No No 
56 2 23 13,26 7,66 69,5 101,33 62,66  No 
57 2 23 8,33 7,8 63 106,66 75,33 No No 
58 4 25,5 7,13 7,26 70,5 116,66 66,66 No No 
59 4 29,5 29,66 10,4 75,3 109,66 64,33 No No 
60 3 30 19,86 9,73 86,5 129,66 82 No No 
61 4 23 5,86 6,46 68,3 112 63 No No 
62 4     93 55 No No 
63 2 29,5 26,73 19,86 83 118 77,33   
64 1 20,5 10,66 7,13 63,5 102,66 75 No No 
65 4 31,3 21,06 11,86 81 117 75 No No 
66 4 25,5 20,73 13,2 76 93,33 52,66 Sí No 
P. Braq: perímetro braquial; P. Tric: pliegue tricipital; P. Sub: pliegue 
subescapular; P. Abd: perímetro abdominal; TAS: tensión arterial 
sistólica; TAD: tensión arterial diastólica; AF DM: antecedentes 
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Tabla 2: Características y tensión arterial de la población diabética 























67 2 22 11,06 6,93 65,5 107 68,33 No No 
68 3     96,33 45,33 No No 
69 1 21 12,33 6,33 64 102,66 61 No No 
70 3 26 15,26 9,93 69 99,66 64,66 No No 
71 1 20 8 5,26 59 99,66 72,66 No No 
72 1 23,5 17 7,73 68,5 100 60 Sí No 
73 1 20 11,26 5,86 57 94,33 59 No No 
74 1     93 59,33 No No 
75 1 23 18,13 14,36 66,5 102 65,66 No No 
76 4 26 5,86 7,26 68,5 115 69,33 No No 
77 1 19 9,06 6,13 59,8 117 79,33 No No 
78 3     115,66 75 No No 
79 3     122,66 77,66   
80 1 22,4 20  66 106,33 67,66 No No 
81 1     115 64 No No 
P. Braq: perímetro braquial; P. Tric: pliegue tricipital; P. Sub: pliegue 
subescapular; P. Abd: perímetro abdominal; TAS: tensión arterial 
sistólica; TAD: tensión arterial diastólica; AF DM: antecedentes 
















 Tabla 3: Datos bioquímicos de los casos (Valores absolutos). 











1 244 69 165 62 
2 220 55,5 71 81,66 
3 196 77 117 50 
4 153,2 44 82,33 83 
5 162 61 92 46 
6 191 55,5 118 83,5 
7 185,87 40,6 116,8 114,2 
8 158 58 101 62,5 
9 184,5 61,5 107 74 
10 183,5 48,5 117 132,5 
11 156,6 49,5 101,25 97,5 
12 184,5 51 122 73 
13 157,5 56 104 59,5 
14 153 58 95 53 
15 205,5 85 108 47 
16 175 54 125 62,5 
17 181 60,5 127 53 
18 138    
19 159 49 90 64,75 
20     
21 155 64 85 85 
22 197,33 72 109,33 65,33 
23 227 94 127 66 
24 111,33 51,33 65,33 37,33 
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25 153,5    
26     
27 149 70 80 70 
28 159 69 99 36 
29 186 66 129 50,5 
30 187,5 50 110 87 
31 176,5 60 100 53 
32 166 54 80 78 
33 158,5 50,5 96 111,5 
34 181,66 71 111,5 37 
35 137 47 80 51 
36 161,66 71 93 57 
37 174,5 58 104 56 
38 126,5 53 73 68 
39 167 51 114 51 
40 178,5 85 101 62 
41 214 67 145 72 
42 138 52 89 37 
43 121,5 54 69 52,25 
44 154,5 43 107,66 81,33 
45 214 64 138 97 
46 162,33 67,5 93 48,5 
47     
48 179,33 44,5 131 106,5 




















49 158 61 93 63 
50 162 44,5 103 92 
51 200,5 45 102 140 
52 155 49 94,5 66 
53 154 61 94 47 
54 169 66 121 44 
55 142,5 52 76 51 
56     
57 164,5 65 101 43 
58 142,66 51,5 94,5 44,5 
59 170 70,5 95 38,5 
60 153,66 57,5 83,5 93,5 
61 151 61 91 45 
62     
63     
64 187,5 63,5 124,5 36,5 
65 189 52 126 55 
66 212 90 111 54 
67 157 56 100 54 
68 196 49 118 145 
69 185 82,5 91,5 52 
70 145,33 50 100 74 
71 158,5 60 98 53 
72 185 69 114 56 
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73 180 70 105 73 
74 193 81,5 110 53,5 
75 167,33 55,5 104 79 
76 149 47 100 58 
77 181 50,5 115 73 
78 180 46 103 57 
79     
80 182,5 83 101 41 
81 271 83 182 49 






















1 177 7,06  No >4 B No No No Normal 
2 155,5 8,62  No 3,4 MB No No No Normal 
3 115,69 8,17 0,5-1 No >4 B No No No Normal 
4 190,16 8  No 3,4 MB No No No Normal 
5 157,72 6,7 1,1-1,5 No 3,4 MB No No No Normal 
6 220,25 7,87 0,5-1 No >4 B No No No Normal 
7 281,13 11,11 0,5-1 No 3,4 M No No No Normal 
8 210,37 8,15 0,5-1 No 3,4 B No No No Normal 
9 218,53 7,7 0,5-1 No >4 MB No No No Normal 
10 101 8,76 0,5-1 No >4 MB No No No Normal 
CSI: infusión continua subcutánea de insulina; Autocontrol gluc: controles de glucemia capilar al día; Control Met: control 
metabólico, MB: muy bueno; B: bueno; M: malo; No Test: no testado, Enf. Tiroidea: enfermedad tiroidea; RD: retinopatía 
diabética; Micoralb: microalbuminuria 
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11 145,5 7,67 0,5-1 No 3,4 M No No No No Test 
12 300 8,54 1,1-1,5 No >4 M No No No  
13 192,28 7,48 1,1-1,5 No >4 MB No No No  
14 146,5 7,1 0,5-1 No >4 MB No No No  
15 124,66 7,61  Sí 3,4 B No No No  
16 130,33 6,9  No 3,4 B No No No  
17 216,88 8,1  No 3,4 M No No No Normal 
18 221,9 10,9  No 3,4 M No No No Normal 
19 164,12 6,78  No >4 MB No No No No Test 
20 145,75 7,45 0,5-1 No 3,4 B No Test No Test 3 No Test 
ICSI: infusión continua subcutánea de insulina; Autocontrol gluc: controles de glucemia capilar al día; Control Met: control 
metabólico, MB: muy bueno; B: bueno; M: malo; No Test: no testado, Enf. Tiroidea: enfermedad tiroidea; RD: retinopatía 






















21 226,14 8,38 0,5-1 No 3,4 B Sí No No Normal 
22 217,54 8,4 0,5-1 No <3 M No Sí No Normal 
23 122,8 7,28 0,5-1 No  B No No 3 No Test 
24 177,37 6,62 1,1-1,5 No >4 B No No No Normal 
25 188,22 8,14 0,5-1 No >4 MB No No 3 No Test 
26 161,6 8,44 0,5-1 No >4 B No No Test 3 No Test 
27 156,62 7,35 0,5-1 Sí >4 MB No Sí No Normal 
28 129 7,47 0,5-1 No >4 B No Sí 3 No Test 
29 238,75 8,3 0,5-1 No >4 M No Sí 3 No Test 
30 217,75 9,21 0,5-1 No 3,4 M No No No Normal 
ICSI: infusión continua subcutánea de insulina; Autocontrol gluc: controles de glucemia capilar al día; Control Met: control 
metabólico, MB: muy bueno; B: bueno; M: malo; No Test: no testado, Enf. Tiroidea: enfermedad tiroidea; RD: retinopatía 
diabética; Micoralb: microalbuminuria 
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31 193,6 8,11 0,5-1 Sí 3,4 M No No No Normal 
32 221,85 7,41 0,5-1 Sí >4 B No No No Normal 
33 169,5 7,38 0,5-1 No 3,4 B No No No Normal 
34 183,25 9,04 0,5-1 No >4 M No No No Normal 
35 248 7,74 1,1-1,5 No >4 M No No 3 Normal 
36 192,62 7,83 0,5-1 No >4 B No Sí No Normal 
37 206,9 8,05 0,5-1 No >4 B No No No Normal 
38 164,55 8,27 0,5-1 No 3,4 M No No No Normal 
39 222,12 7,24 0,5-1 Sí >4 MB No No Test 3 No Test 
40 244 11,76 0,5-1 No <3 M No No No Normal 
ICSI: infusión continua subcutánea de insulina; Autocontrol gluc: controles de glucemia capilar al día; Control Met: control 
metabólico, MB: muy bueno; B: bueno; M: malo; No Test: no testado, Enf. Tiroidea: enfermedad tiroidea; RD: retinopatía 




Tabla 4: Características derivadas del control de la diabetes. Detalle por caso. (Valores absolutos y %). 
Continuación 
ICSI: infusión continua subcutánea de insulina; Autocontrol gluc: controles de glucemia capilar al día; Control Met: control 
metabólico, MB: muy bueno; B: bueno; M: malo; No Test: no testado, Enf. Tiroidea: enfermedad tiroidea; RD: retinopatía 
















41 172,28 7,08 0,5-1 Sí >4 B No No No Normal 
42 172,16 8,61 1,1-1,5 No 3,4 M No Test Sí 3 No Test 
43 202,14 7,22 0,5-1 No >4 B No No No Normal 
44 116,66 8,05 0,5-1 No >4 B Sí No No Normal 
45 254,66 11,33 1,1-1,5 No >4 M No No 3 Normal 
46 175,42 7,9 0,5-1 No >4 B No No No Normal 
47 95,6 6,32 0,5-1 Sí >4 MB No No 3 Normal 
48 189,5 9,86 1,1-1,5 No <3 M No No 3 No Test 
49 248 6,76 0,5-1 No >4 MB No No 3 No Test 
50 188,25 8,03 0,5-1 No 3,4 B No No No Normal 
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51 139 9,96 1,1-1,5 No 3,4 M No Sí 3  
52 176,36 8,11 0,5-1 Sí >4 B No No No  
53 214,71 7,5 0,5-1 Sí 3,4 B No No No  
54 210,3 7,74 0,5-1 No 3,4 B No No No  
55 196,78 8,28 0,5-1 Sí >4 M No No No  
56 266,75 8,25 0,5-1 No 3,4 M No Test No Test 3  
57 223,5 7,28 0,5-1 No 3,4 B No No 3  
58 164,77 6,62 0,5-1 No 3,4 MB No No No  
59 135,25 6,9 0,5-1 Sí >4 MB No No No  
60 245,72 8,68 >1,5 No 3,4 M No No No  
ICSI: infusión continua subcutánea de insulina; Autocontrol gluc: controles de glucemia capilar al día; Control Met: control 
metabólico, MB: muy bueno; B: bueno; M: malo; No Test: no testado, Enf. Tiroidea: enfermedad tiroidea; RD: retinopatía 






















61 232,66 7,9 0,5-1 No >4 B No No 3  
62 148,2 8 0,5-1 Sí >4 M     
63  7,75  No       
64 121,6 6,77 1,1-1,5 No >4 MB No No 3  
65 103 8,17 0,5-1 Sí <3 B No No No Normal 
66 166 7,56 0,5-1 Sí >4 MB No Sí No Alta 
67 132,28 6,91 1,1-1,5 No >4 MB No No 3 Normal 
68 150 7,38 0,5-1 Sí 3,4 M No Sí No Normal 
69 143,18 6,7 0,5-1 No >4 MB No No No Normal 
70 168,75 7,72 0,5-1 No 3,4 B Sí No No Normal 
ICSI: infusión continua subcutánea de insulina; Autocontrol gluc: controles de glucemia capilar al día; Control Met: control 
metabólico, MB: muy bueno; B: bueno; M: malo; No Test: no testado, Enf. Tiroidea: enfermedad tiroidea; RD: retinopatía 
diabética; Micoralb: microalbuminuria
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71 158,58 7,32 0,5-1 Sí >4 MB Sí No No Normal 
72 224,25 7,98 1,1-1,5 No 3,4 B No No 3 No Test 
73 128,33 7,3 0,5-1 No  B No No 3 Normal 
74 199 7,07 0,5-1 No >4 MB No No 3 No Test 
75 179,44 8,14 0,5-1 No >4 B No No 3 No Test 
76 186,14 7,3 0,5-1 No >4 MB No No No Normal 
77 208,55 8,86 0,5-1 No 3,4 M No No No Normal 
78 189,81 7,89 1,1-1,5 No 3,4 B No Sí No Normal 
79 185,33 6,86 0,5-1 No 3,4 B No No No Normal 
80 145,66 6,74 0,5-1 Sí >4 MB No No No Normal 
81 372 8,3 0,5-1 No >4 M No No No Normal 
ICSI: infusión continua subcutánea de insulina; Autocontrol gluc: controles de glucemia capilar al día; Control Met: control 





Tabla 5: Parámetros de rigidez arterial y GIMc. Detalle por 
























1 2,5 26 1,73  3,2 0,48 0,51 
2 3,1 43 1,16 5,7 4 0,51 0,56 
3 3,4 34 1,21 28,4 3,5 0,48 0,56 
4 2,3 25 1,57 -0,3 3,1 0,43 0,56 
5 2,7 32 1,76 20 3,5 0,54 0,61 
6 3 35 1,33 2,6 3,6 0,39 0,51 
7 4,4 57 1,26 -6,5 4,9 0,51 0,51 
8 3,3 34 2,17 8 3,5 0,44 0,51 
9 2,7 33 1,89 -4,5 3,5 0,44 0,51 
10 4,2 43 1,22 -1,9 4 0,44 0,51 
11 3,9 43 1,1 -0,5 4 0,37 0,46 
12 2,3 26 1,57 20,5 3 0,48 0,51 
13 3,1 36 1,48 7,3 3,7 0,53 0,56 
14 2,7 29 1,67 45,2 3,3 0,44 0,51 
15 3,5 43 1,28 5,8 4 0,46 0,46 
16 3,9 55 1,18 20,2 4,4 0,48 0,51 
17 3,9 51 1,06 -6,5 4,3 0,41 0,46 
18 3,5 46 1,34 32,8 4,2 0,54 0,56 
19 2,6 32 1,32 9,1 3,4 0,51 0,56 
20 3,2 37 1,55 -0,2 3,8 0,48 0,51 
21 4,1 40 1,73 -0,5 3,8 0,51  
22 3,7 41 1,01 -2,5 3,9 0,51 0,51 
GIMc: grosor íntima-media carotídeo 
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Tabla 5: Parámetros de rigidez arterial y GIMc. Detalle por 
























23 2,6 33 1,46 -7,2 3,6 0,51 0,51 
24 2,5 30 1,63 9,4 3,2 0,46 0,61 
25 3,5 35 1,93 -2,9 3,5 0,53 0,56 
26 3,7 38 1,45 4,9 3,8 0,56 0,61 
27 3,5 37 1,44 9,7 3,8 0,54 0,61 
28 4,4 60 0,69 -0,3 4,8 0,61 0,61 
29 3,5 50 0,97 -5,6 4,3 0,51 0,57 
30 2,2 26 2,29 -13,9 3 0,63 0,71 
31 3,1 39 1,52 -0,5 3,9 0,54 0,61 
32 4 49 1,24 -2,8 4,2 0,58 0,67 
33 3,3 44 1,24 -16,9 4 0,51 0,56 
34 3,1 37 1,45 2,5 3,8 0,53 0,66 
35 2,1 23 2,07 0,9 2,9 0,48 0,51 
36 4,6 45 1,22 19,8 4,1 0,46 0,51 
37 2,7 31 1,89 -0,9 3,4 0,49 0,56 
38 2,8 39 1,38 19,4 3,8 0,54 0,61 
39 3,1 34 1,59 2,7 3,6 0,51 0,51 
40 3,9 45 1,6 0,8 3,9 0,48 0,51 
41 4 46 1,14 -2,8 4 0,58 0,66 
42 2,9 29 1,49 -3,2 3,3 0,53 0,56 
43 4,1 46 1,12 11,5 4 0,49 0,51 
44 2,6 28 1,91 -3,4 3,3 0,51 0,56 





Tabla 5: Parámetros de rigidez arterial y GIMc. Detalle por 
























45 2,8 37 1,59 1,4 3,8 0,54 0,56 
46 2,9 34 1,69 12,5 3,6 0,43 0,41 
47 2,5 28 2,44 12,8 3,3 0,51 0,56 
48 4,6 55 1,16 -2,9 4,6 0,39 0,51 
49 2,8 34 1,32 -0,1 3,5 0,39 0,46 
50 2,5 32 2,47 0,6 3,5 0,49 0,56 
51 4,3 57 0,9 -7,2 4,7 0,44 0,51 
52 5,2 57 0,91 0 4,4 0,37 0,41 
53 4,1 44 1,25 12,2 3,9 0,49 0,61 
54 3,7 44 1,56 -1,1 4,1 0,43 0,51 
 55 2,1 24 1,86 35,5 3 0,44 0,46 
56 2,4 26 1,68 21,2 3,1 0,41 0,46 
57 2,9 36 1,48 0,5 3,7 0,48 0,56 
58 3,4 40 1,06 -2,8 3,8 0,37 0,51 
59 2,8 32 1,73 3 3,4 0,44 0,46 
60 3 41 1,54 -16,4 3,9 0,41 0,46 
61 2,8 32 1,53 -4,1 3,3 0,51 0,61 
62 4,4 42 1,57 -0,7 3,9 0,53 0,56 
63 4,1 53 1,18 -4,3 4,5 0,41 0,44 
64 2 23 2,79 -8,4 3 0,46 0,46 
65 4,7 60 1,08 3 4,7 0,46 0,46 
66 2,9 28 1,99 25,6 3,1 0,37 0,46 
GIMc: grosor íntima-media carotídeo 
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Tabla 5: Parámetros de rigidez arterial y GIMc. Detalle por 
























67 3,6 42 1,68 -1,7 4 0,49 0,56 
68 4,9 44 1,43 1,7 3,7 0,49 0,51 
69 3,6 38 1,35 22,1 3,7 0,44 0,51 
70 2,7 29 1,75 3 3,3 0,44 0,51 
71 2,7 31 1,83 7,9 3,5 0,43 0,46 
72 3,1 33 1,74 34,2 3,5 0,49 0,51 
73 2,5 25 1,71 -0,7 3 0,43 0,56 
74 3 30 1,23 39,4 3,4 0,46 0,56 
75 2,7 30 1,69 -0,5 3,3 0,44 0,46 
76 3,9 47 1,33 0,6 4,1 0,49 0,51 
77 3,2 41 1,16 -5,1 4 0,44 0,61 
78 3,3 41 1,23 12,2 3,9 0,46 0,61 
79 2,8 37 1,29 11,6 3,8 0,41 0,56 
80 2,7 32 1,61 -16,8 3,5 0,39 0,51 
81 4,6 52 0,9 -6,1 4,3 0,46 0,51 
















Tabla 6: Características de la población control (Valores 
















1 9,4 M 32,7 143,5 91,2 1,35 15,9 -0,24 
2 12,1 V 37,7 151 56,4 -0,16 16,5 -0,58 
3 16,1 V 63,3 175 59,6 0,24 20,7 0,04 
4 16,2 V 58,6 173 47,7 -0,06 19,6 -0,44 
5 13,9 V 47,1 160,5 44,3 -0,14 18,3 -0,5 
6 11,4 V 29,3 139,6 20 -0,88 15 -1,34 
7 9,9 V 26,9 138,8 62,1 0,31 14 -1,77 
8 14,5 M 42,3 159,2 41,2 -0,22 16,7 -1,44 
9 14,8 M 56,2 165,5 73 0,62 20,5 0,12 
10 12,1 V 40,5 147 13,5 -1,1 18,7 0,51 
11 14,8 V 58,6 172,5 74 0,6 19,7 0,04 
12 14,8 V 44,6 162,5 26,1 -0,76 16,9 -1,4 
13 15,3 M 47,9 161,5 47,2 -0,09 18,4 -0,81 
14 9,6 M 25,5 130 18,1 -0,99 15,1 -0,73 
15 14,5 V 55,8 160,7 24,8 -0,68 21,6 0,8 
16 14,8 M 61,5 178,5 99,4 2,5 19,3 -0,3 
17 14 M 53,2 165,4 78,8 0,78 19,4 -0,06 
18 13,6 V 50,6 166 78,1 0,78 18,4 -0,16 
19 10,9 V 35,9 154 97 1,67 15,1 -1,11 
20 13,4 V 59,3 172 96,4 1,66 20 0,59 
21 16,4 V 56,8 167 18,6 -0,89 20,4 -0,18 
22 16,8 V 65,8 175 51,6 0,04 21,5 0,15 
23 14,2 V 43,8 162 37,5 -0,32 16,7 -1,26 
24 10,5 V 43,8 152 97 1,54 19 0,83 
V: varón; M: mujer 
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25 11 M 30,8 140,7 24,5 -0,72 15,6 0,9 
26 11,3 V 49,4 157,5 97 1,87 19,7 0,99 
27 9,3 V 33,2 140 82,5 0,93 16,9 0,43 
28 12,4 V 44,6 159,9 88,4 1,08 17,4 -0,19 
29 12,7 M 40,2 155,9 65,7 0,4 16,5 -0,94 
30 15,2 V 62,2 172 61,4 0,39 21 0,47 
31 11,4 V 40,2 146 55,7 0,14 18,9 0,75 
32 9,4 M 35,2 146,6 97,4 1,95 16,4 -0,54 
33 13,5 V 47 156 37,6 -0,2 19,3 0,4 
34 
8,7 M 30,3 131 57,8 0,2 17,7 0,8 
35 
11,6 M 48,1 161 96,9 1,81 18,6 0,36 
36 
11,5 M 33,2 143 23,2 -0,79 16,2 -0,67 
37 
14,9 M 52,7 168 83 0,93 18,7 -0,58 
38 
8,6 V 29,2 135 79 0,83 16 0,05 
39 
12,8 V 53,1 169 98 1,98 18,6 0,23 
40 
11,8 V 49,4 158,5 94,6 1,6 19,7 0,95 
41 
15 V 37,9 177,5 87,1 1,13 21,6 0,64 
42 
14,8 V 65,4 183 97,7 2 19,5 -0,07 
43 
18 M 55,9 156 14,3 -1,07 23 0,52 
44 
18,2 V 62,9 177,5 56,8 0,17 20 -0,72 
45 
17,5 V 77,2 190,5 97,4 1,94 21,3 -0,09 
46 
15 V 57,2 166,7 40 -0,32 20,6 0,3 
47 
11,5 M 54 163,8 99,2 2,24 20,1 0,92 






Tabla 7: Características y tensión arterial de la población 



















1 19,5 -0,8 13,4 0,02 7,4 0,03 106 66 
2 20,5 -1,17 11 0 7,2 0,06 108 74 
3 27 -0,44 8,8 0,01 8,2 0,02 111 67 
4 26 -0,84 8,4 -0,22 9 0,1 131 89 
5 23 -0,6 14 0,2 6,8 -0,11 104 66 
6 18,6 -1,65 8 -0,42 4,2 -1,48 88 72 
7 18,9 -0,82 6,4 -0,54 4,8 -0,57 98 63 
8 24 -0,5 16,2 -0,06 7,2 -1,21 104 60 
9 24 -0,5 13,4 -0,31   101 62 
10 23,6 0,09 11,4 0,01 6,4 -0,04 103 75 
11 25,3 -0,28 10,8 0,09 7 0 121 78 
12 21,2 -1,92 5 -0,63 4,8 -1,21 105 53 
13 24,5 -0,33 12 -0,42 6 -1,65 104 61 
14 19,6 -0,67 13 0 6,4 -0,27 96 52 
15       112 62 
16 27 0,42 23 0,28 19 0,71 106 64 
17 26 0,19 15,5 -0,31 9,1 -0,51 99 61 
18 25 0,08 14 0,41 11 0,34 108 58 
19 19,5 -0,98 7,4 -1,02 5 -0,66 112 64 
20 24,5 -0,05 15,5 0,27 11,5 0,39 105 56 
21       116 63 
22 28 0,03 12 0,37 9,5 0,11 133 73 
23 20 -2,35 6,2 -0,93 6,6 -0,18 113 56 
24 23 0,83 12,6 0,26 7,2 0,15 104 62 
P. Braq: perímetro braquial; P. Tric: pliegue tricipital; P. Sub: pliegue 
subescapular; TAS: tensión arterial sistólica; TAD: tensión arterial 
diastólica 
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Tabla 7: Características y tensión arterial de la población 



















25       83 43 
26 24,6 0,51 15,3 0,16 6 0 110 67 
27 21,5 0,45 8 0,45 5,7 0,07 92 52 
28 22,5 -0,29 7,8 -0,41 6 -0,2 118 53 
29       114 64 
30 
25,4 -0,59 10 0,14 9 0,22 130 74 
31 
      110 70 
32 
21,2 -0,86 8 -1,65 5,2 -1,56 102 61 
33 
25,5 0,23 19 0,96 10 0,67 104 56 
34 
20 -0,42 14 0,19 11,5 0,64 95 60 
35 
24 1,51 14 0,1 8,5 0,04 121 65 
36 
22 -0,18 11,2 -0,5 8,4 0,03 92 54 
37 
25 -0,08 16,2 -0,06 9,2 -0,11 106 46 
38 
20 0,22 9 0 5 0 104 68 
39 
23,5 0,06 7,8 -0,41 5,8 -0,28 115 73 
40 
25,5 0,71 17,2 0,24 10,2 0,33 113 64 
41 
 0,42 8,8 0,07 7,2 0,02 113 71 
42 
28 0,52 8 -0,15 6,2 -0,44 120 58 
43 
27,5 0,1 12,8 -0,47 7 -1,41 115 75 
44 
26,5 -1,01 6 -0,55 6 -1,65 110 67 
45 
29 0,08 8,4 -0,22 8,2 0,02 125 75 
46 
28,2  7,8  9,4  118 72 
47 
27  13,6  9,4  123 80 
P. Braq: perímetro braquial; P. Tric: pliegue tricipital; P. Sub: pliegue 





Tabla 8: Datos bioquímicos de los controles (Valores absolutos). 













1 93 162 50 107 70 
2 97 159 68 94 177 
3 82 148 58 84 87 
4 97 225 57 137 189 
5 115 186 55 117 113 
6 84 190 83 106 50 
7 75 162 80 83 49 
8 74 163 65 97 56 
9 78 171 72 101 39 
10 89 205 70 135 36 
11 94 179 60 104 122 
12 84 119 52 69 49 
13 89 143 55 82 86 
14 91 211 85 112 68 
15 87 132 59 65 38 
16 85 157 87 59 54 
17 89 151 59 80 62 
18 79 178 60 108 48 
19 89 188 75 102 53 
20 85 165 50 100 73 
21 103 158 59 90 44 
22 96 147 52 85 52 
23 89 151 55 83 66 
24 95 190 57 119 72 
Col total: colesterol total; TGC: triglicéridos 
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92 159 60 87 58 
26 
93 181 53 124 60 
27 
92 165 71 82 60 
28 
86 137 60 79 49 
29 
88 199 68 120 86 
30 
89 135 43 75 86 
31 
85 171 76 84 53 
32 
89 196 69 101 130 
33 
84 202 54 127 103 
34 
88 187 78 98 54 
35 
83 156 58 84 69 
36 
76 172 58 104 48 
37 
79 173 62 103 86 
38 
87 168 66 101 55 
39 
86 130 50 82 48 
40 
95 123 56 65 70 
41 
86 142 46 95 54 
42 
88 135 54 80 59 
43 
85 210 91 114 70 
44 
110 210 65 141 56 
45 
83 130 60 71 56 
46 
79 170 54 110 77 
47 
81 114 45 74 35 






Tabla 9: Parámetros de rigidez arterial y GIMc. Detalle por 
























1 3 33 1,47 -0,8 3,5 0,41 0,51 
2 2,4 29 1,87 -16,7 3,4 0,48 0,56 
3 3,2 37 1,53 32,4 3,7 0,43 0,46 
4 3,4 50 1,29 -0,9 4,4 0,44 0,51 
5 3,1 34 1,62 1,6 3,6 0,44 0,51 
6 2,9 32 1,52 37,3 3,4 0,39 0,46 
7 2,7 29 1,69 -11 3,3 0,56 0,51 
8 3,2 34 1,21 25,9 3,5 0,44 0,56 
9 3,1 34 1,84 34,4 3,5 0,46 0,51 
10 2,6 31 2,25 1,3 3,5 0,43 0,51 
11 2,9 38 1,35 36,2 3,8 0,51 0,51 
12 5,1 52 1,41 -3,4 4,2 0,44 0,51 
13 4,8 51 1,13 -7,4 4,3 0,43 0,51 
14 4,5 43,2 0,91 0,9 3,8 0,31 0,31 
15 3,3 38 1,4 31 3,6 0,54 0,56 
16 3,7 41 1,24 -14,2 3,9   
17 3,6 38 1,5 -11,8 3,7 0,41 0,46 
18 3,6 38 1,4 -1,3 3,6 0,43 0,46 
19 2,5 28 1,57 1,8 3,2 0,41 0,46 
20 4,6 47,8 1,31 7 4,05 0,41 0,38 
21 2,9 39,67 1,32 -2 3,77   
22 3,5 47 1,08 38,9 4 0,43 0,47 
23 4,74 51,4 1,15 -3,5 4,1 0,31 0,31 
24 3,8 41 1,66 18,7 3,9 0,41 0,56 
GIMc: grosor íntima-media carotídeo 
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Tabla 9: Parámetros de rigidez arterial y GIMc. Detalle por 

























3,7 32,2 1,18 19,7 3,3 0,32 0,4 
26 
2,8 32 1,74 -6 3,4 0,45 0,46 
27 
3,63 34 1,39 -5,23 3,47   
28 
5,2 57 0,8 20,9 4,2 0,51 0,51 
29 
4 46 1,27 -18,8 4 0,32 0,46 
30 
5 67 0,87 -1,2 4,9 0,53 0,56 
31 
2,7 32 1,45 3,6 3,5   
32 
3,8 44 1,23 -2,3 3,9 0,33 0,36 
33 
5,5 57 1,34 2,4 4,4 0,38 0,41 
34 
4,4 50 0,87 1,8 4,2 0,3 0,36 
35 
3,9 46 0,92 -0,1 4 0,34 0,41 
36 
3,2 30 1,76 0 3,3 0,36 0,51 
37 
5,1 49 1,07 -4,4 3,9 0,52 0,54 
38 
2,3 26 1,84 6,2 3,1 0,46 0,56 
39 
1,9 24 2,09 6,6 3 0,56 0,56 
40 
3,5 41 1,5 14,9 3,8 0,46 0,61 
41 
3 36 1,75 41,7 3,7 0,43 0,51 
42 
3,2 36 1,37 48 3,4 0,49 0,61 
43 
2,7 34 1,47 2,6 3,6 0,51 0,56 
44 
3,1 36 1,76 -1,6 3,6 0,49 0,56 
45 
3,1 40 1,31 29,3 3,8 0,58 0,61 
46 
2,8 35 1,73 42,7 3,6 0,51 0,51 
47 
3,4 45 1,21 -4,6 4,2 0,44 0,51 





Tabla 10: Relación del grado de control metabólico de la Diabetes 







Índice Beta Rigidez 0,074 0,515 
Módulo Elástico (kPa) 0,171 0,132 
Complianza (mm2/kPa) -0,164 0,148 
Índice Aumento (%) -0,177 0,121 
Velocidad Onda Pulso (m/s) 0,148 0,192 
GIMc Medio (mm) 0,132 0,248 
GIMc Máximo (mm) 0,019 0,868 




Tabla 11: Relación del tiempo de evolución de la Diabetes Mellitus 






Índice Beta Rigidez 0,227 0,044 
Módulo Elástico (kPa) 0,220 0,052 
Complianza (mm2/kPa) -0,132 0,245 
Índice Aumento (%) -0,004 0,969 
Velocidad Onda Pulso (m/s) 0,159 0,163 
GIMc Medio (mm) 0,023 0,842 
GIMc Máximo (mm) -0,044 0,702 
GIMc: grosor íntima-media carotídeo 
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Tabla 12: Relación de la edad, variables antropométricas, estado 
puberal, tensión arterial y características metabólicas con el Índice 








Edad (años) 0,335 - 0,002 
Peso (Kg) - 0,256 0,021 
Talla (cm) 0,169 - 0,131 
IMC (Kg/m
2
) - 0,203 0,069 
Perímetro Braquial (cm) - 0,262 0,025 
Pliegue Tricipital (mm) - 0,258 0,028 
Pliegue Subescapular (mm) - 0,197 0,100 
Perímetro Abdominal (cm) 0,272 - 0,020 
Estado Puberal - 0,379 0,000 
TAS (mmHg) - 0,145 0,198 
TAD (mmHg) -0,115 - 0,307 
Glucemia (mg/dL) -0,009 - 0,936 
HbA1c (%) - 0,218 0,050 
Colesterol total (mmol/L) 0,137 - 0,246 
HDL Colesterol (mmol/L) - 0,021 0,863 
LDL Colesterol (mmol/L) 0,198 - 0,095 
TGC (mmol/L) - 0,113 0,344 
IMC: índice de masa corporal; TAS: tensión arterial sistólica; TAD: 






Tabla 13: Relación de la edad, variables antropométricas, estado 
puberal, tensión arterial y características metabólicas con el Módulo 








Edad (años) 0,377 - 0,001 
Peso (Kg) - 0,406 0,000 
Talla (cm) 0,256 - 0,021 
IMC (Kg/m
2
) - 0,330 0,003 
Perímetro Braquial (cm) - 0,369 0,001 
Pliegue Tricipital (mm) - 0,245 0,037 
Pliegue Subescapular (mm) - 0,224 0,061 
Perímetro Abdominal (cm) 0,374 - 0,001 
Estado Puberal - 0,437 0,000 
TAS (mmHg) - 0,505 0,000 
TAD (mmHg) 0,325 - 0,003 
Glucemia (mg/dL) 0,032 - 0,781 
HbA1c (%) - 0,228 0,040 
Colesterol total (mmol/L) 0,134 - 0,253 
HDL Colesterol (mmol/L) - -0,047 0,698 
LDL Colesterol (mmol/L) 0,193 - 0,104 
TGC (mmol/L) - 0,152 0,201 
IMC: índice de masa corporal; TAS: tensión arterial sistólica; TAD: 
tensión arterial diastólica; TGC: triglicéridos 
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Tabla 14: Relación de la edad, variables antropométricas, estado 
puberal, tensión arterial y características metabólicas con la 












Peso (Kg) - -0,269 0,015 
Talla (cm) -0,244 - 0,028 
IMC (Kg/m
2
) - -0,096 0,395 
Perímetro Braquial (cm) - -0,233 0,048 
Pliegue Tricipital (mm) - -0,099 0,403 
Pliegue Subescapular (mm) - -0,208 0,082 
Perímetro Abdominal (cm) -0,236 - 0,044 
Estado Puberal - -0,402 0,000 
TAS (mmHg) - -0,431 0,000 
TAD (mmHg) -0,187 - 0,094 
Glucemia (mg/dL) -0,078 - 0,492 
HbA1c (%) - -0,118 0,292 
Colesterol total (mmol/L) -0,145 - 0,219 
HDL Colesterol (mmol/L) - 0,039 0,747 
LDL Colesterol (mmol/L) -0,107 - 0,371 
TGC (mmol/L) - -0,065 0,590 
IMC: índice de masa corporal; TAS: tensión arterial sistólica; TAD: 




Tabla 15: Relación de la edad, variables antropométricas, estado 
puberal, tensión arterial y características metabólicas con el Índice de 








Edad (años) 0,009 - 0,935 
Peso (Kg) - 0,117 0,303 
Talla (cm) 0,090 - 0,425 
IMC (Kg/m
2
) - 0,105 0,356 
Perímetro Braquial (cm) - 0,081 0,496 
Pliegue Tricipital (mm) - -0,059 0,620 
Pliegue Subescapular (mm) - 0,028 0,817 
Perímetro Abdominal (cm) 0,056 - 0,642 
Estado Puberal - 0,095 0,400 
TAS (mmHg) - -0,252 0,024 
TAD (mmHg) -0,251 - 0,025 
Glucemia (mg/dL)  -0,061 - 0,591 
HbA1c (%) - -0,200 0,076 
Colesterol total (mmol/L) -0,140 - 0,236 
HDL Colesterol (mmol/L) - 0,147 0,221 
LDL Colesterol (mmol/L) -0,184 - 0,124 
TGC (mmol/L) - -0,234 0,049 
IMC: índice de masa corporal; TAS: tensión arterial sistólica; TAD: 
tensión arterial diastólica; TGC: triglicéridos 
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Tabla 16: Relación de la edad, variables antropométricas, estado 
puberal, tensión arterial y características metabólicas con la Velocidad 








Edad (años) -0,073 - 0,520 
Peso (Kg) - 0,345 0,002 
Talla (cm) -0,037 - 0,742 
IMC (Kg/m
2
) - 0,277 0,012 
Perímetro Braquial (cm) - 0,308 0,008 
Pliegue Tricipital (mm) - 0,262 0,025 
Pliegue Subescapular (mm) - 0,181 0,131 
Perímetro Abdominal (cm) 0,200 - 0,867 
Estado Puberal - 0,362 0,001 
TAS (mmHg) - 0,518 0,000 
TAD (mmHg) 0,117 - 0,300 
Glucemia (mg/dL) 0,080 - 0,483 
HbA1c (%) - 0,229 0,040 
Colesterol total (mmol/L) 0,070 - 0,551 
HDL Colesterol (mmol/L) - -0,035 0,772 
LDL Colesterol (mmol/L) 0,038 - 0,749 
TGC (mmol/L) - 0,173 0,146 
IMC: índice de masa corporal; TAS: tensión arterial sistólica; TAD: 




Tabla 17: Relación de la edad, variables antropométricas, estado 
puberal, tensión arterial y características metabólicas con el GIMc 








Edad (años) 0,060 - 0,596 
Peso (Kg) - 0,082 0,468 
Talla (cm) 0,130 - 0,248 
IMC (Kg/m
2
) - 0,032 0,779 
Perímetro Braquial (cm) - 0,012 0,920 
Pliegue Tricipital (mm) - -0,211 0,074 
Pliegue Subescapular (mm) - -0,134 0,265 
Perímetro Abdominal (cm) 0,049 - 0,681 
Estado Puberal - 0,148 0,187 
TAS (mmHg) 0,103 - 0,359 
TAD (mmHg) 0,084 - 0,456 
Glucemia (mg/dL) - 0,030 0,790 
HbA1c (%) 0,158 - 0,160 
Colesterol total (mmol/L) 0,017 - 0,887 
HDL Colesterol (mmol/L) - 0,032 0,789 
LDL Colesterol (mmol/L) 0,005 - 0,970 
TGC (mmol/L) - -0,004 0,972 
IMC: índice de masa corporal; TAS: tensión arterial sistólica; TAD: 
tensión arterial diastólica; TGC: triglicéridos 
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Tabla 18: Relación de la edad, variables antropométricas, estado 
puberal, tensión arterial y características metabólicas con el GIMc 








Edad (años) 0,082 - 0,467 
Peso (Kg) - 0,106 0,349 
Talla (cm) 0,216 - 0,054 
IMC (Kg/m
2
) - -0,018 0,875 
Perímetro Braquial (cm) - -0,024 0,844 
Pliegue Tricipital (mm) - -0,178 0,134 
Pliegue Subescapular (mm) - -0,129 0,288 
Perímetro Abdominal (cm) 0,034 - 0,776 
Estado Puberal - 0,091 0,424 
TAS (mmHg) 0,122 - 0,282 
TAD (mmHg) 0,059 - 0,601 
Glucemia (mg/dL) - 0,033 0,774 
HbA1c (%) 0,042 - 0,711 
Colesterol total (mmol/L) -0,071 - 0,552 
HDL Colesterol (mmol/L) - -0,059 0,623 
LDL Colesterol (mmol/L) -0,096 - 0,424 
TGC (mmol/L) - -0,012 0,922 
IMC: índice de masa corporal; TAS: tensión arterial sistólica; TAD: 





Tabla 19: Parámetros de rigidez arterial y GIMc según la existencia 
de antecedentes familiares de Diabetes Mellitus 
 
 AF DM Sin AF DM p 
N 13 64  
Índice Beta Rigidez 3,47 ± 0,60 3,26 ± 0,76 0,129 
Módulo Elástico (kPa) 41,08 ± 1,43 37,84 ± 8,89 0,314 
Complianza (mm2/kPa) 1,35 ± 0,46 1,52 ± 0,37 0,311 
Índice Aumento (%) 6,43 ± 14,58 4,41 ± 12,58 1,000 
Velocidad Onda Pulso (m/s) 3,85 ± 0,57 4,22 ± 3,96 0,558 
GIMc Medio (mm) 0,463 ± 0,06 0,479 ± 0,05 0,378 
GIMc Máximo (mm) 0,523 ± 0,04 0,536 ± 0,06 0,554 
DM: Diabetes Mellitus; AF DM: antecedentes familiares de Diabetes 
Mellitus; GIMc: grosor íntima-media carotídeo 
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Tabla 20: Parámetros de rigidez arterial y GIMc según la existencia 
de antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular 
 
 AF ECV Sin AF ECV p 
N 4 72  
Índice Beta Rigidez 3,50 ± 0,79 3,27 ± 0,74 0,548 
Módulo Elástico (kPa) 41 ± 12,11 38 ± 9,28 0,618 
Complianza (mm2/kPa) 1,34 ± 0,24 1,50 ± 0,39 0,371 
Índice Aumento (%) 10,20 ± 3,64 4,66 ± 12,26 0,909 
Velocidad Onda Pulso (m/s) 3,95 ± 0,69 4,15 ± 3,71 0,562 
GIMc Medio (mm) 0,427 ± 0,06 0,478 ± 0,05 0,113 
GIMc Máximo (mm) 0,497 ± 0,03 0,535 ± 0,06 0,164 
DM: Diabetes Mellitus; AF ECV: antecedentes familiares de 
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